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Jugar al fútbol en altura es un interesante desafío científico, deportivo 
y logístico para los equipos provenientes de nivel del mar. Así, se han 
planteado tanto riesgos sobre la salud y la disminución del rendimiento 
físico como las causas principales de la desventaja que implica 
competir en estas condiciones (Gore et al., 2013; Aughey et al., 2013; 
Sargent, 2013; Nassis et al., 2013). A pesar de esto, la FIFA 
(Fédération Internationale de Football Association) ha planteado que 
existe aún información insuficiente al respecto, particularmente a 
altitudes superiores a los 3000 m, (Bärtsch et al., 2008; Billaut et al., 
2012; Mclean et al., 2013). 
En el año 2000, Brutsaert et al. (Brutsaert et al., 2000) estudiaron la 
respuesta cardiopulmonar y metabólica al ejercicio en jugadores 
profesionales aclimatados a la altura (o highlanders; HL) y jugadores 
procedentes de bajas altitudes y no aclimatados a la altura (o 
lowlanders; LL) medidos a las 48 horas de permanencia a 3600 m. Al 
término del esfuerzo cardiopulmonar, ambos equipos mostraron una 
elevación en los equivalentes ventilatorios del oxígeno (VE/VO2), altas 
concentraciones de lactato sanguíneo y bajas saturaciones arteriales 
de oxígeno (SaO2), sin diferencias entre LL y HL. Además, ambos 
grupos tuvieron menores valores de VO2max respecto de mediciones 
hechas a 430 m, con un mayor efecto observado en los LL, lo cual 
indica una desventaja fisiológica de este grupo frente a los jugadores 
aclimatados (Brutsaert et al., 2000). Recientemente, se han reportado 
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resultados similares en jugadores juveniles de fútbol no aclimatados a 
la altura (Aughey et al., 2013; Buchheit et al., 2013) 
Independiente de la estrategia de aclimatación, la menor presión 
atmosférica disminuye la presión de oxígeno alveolar, arterial (PaO2) y 
su contenido arterial (CaO2), lo que disminuye el rendimiento aeróbico 
respecto al nivel del mar (Calbet et al., 2009). De esta forma, la hipoxia 
hipobárica aumenta la respuesta ventilatoria, regulando la PaO2, 
mientras que el CaO2 es determinado por el desplazamiento en la curva 
de disociación de la hemoglobina (Winslow et al., 2007) y 
especialmente por la concentración de hemoglobina, por lo que 
cambios en la volemia y en la respuesta eritropoyética afectarán 
directamente el CaO2 (Heinicke et al., 2003; Prommer et al., 2007). 
Por su parte, la hiperventilación propia de la hipoxia disminuye la 
presión arterial del CO2 (PaCO2), lo que implica posteriormente el 
restablecimiento del equilibrio ácido base (EAB) a través del aumento 
de la excreción de bicarbonato por la orina. (West, 1995; Cerretelli y  
Samaja, 2003; Lundby et al., 2009; Goldfarb-Rumyantzev y Alper, 
2014). Los cambios mencionados forman parte de la aclimatación a la 
altura y requieren de aproximadamente 2 a 3 semanas para 
consolidarse (Levine et al., 2008; Bärtsch et al., 2008; Bärtsch y Saltin, 
2008), lo que genera importantes problemas logísticos para su 
implementación en las competencias deportivas. En vista de este 
problema, muchos equipos han optado por llegar el mismo día del 
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partido a la altura, jugar y retornar, estrategia que se denomina “fly-
in, fly-out” (Gore et al., 2013) o jugar en “hipoxia aguda inmediata” 
(HAI). La principal justificación para su uso es evitar las 
manifestaciones del “mal agudo de montaña” (MAM) que sucede desde 
de las 6 horas, con su pico entre las 24 y 48 h, en vista de la merma 
sobre el rendimiento asociada a este cuadro, (Bärtsch y Saltin, 2008; 
Wachsmuth et al., 2013). De manera empírica, varios equipos de 
clubes y selecciones nacionales en Sudamérica han utilizado esta 
estrategia, sin embargo, no existe información en jugadores de fútbol 
profesional. Así, el objetivo del presente estudio fue conocer los efectos 
de la exposición a HAI a la gran altura (3600 m), sobre la respuesta 
cardiopulmonar máxima, el EAB y gases en sangre capilar en jugadores 
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Fundamentos generales de la hipoxia 
Actualmente se define hipoxia como: “La disminución de la presión 
parcial del oxígeno en sangre arterial (PaO2), que produce una 
alteración en la homeostasis entre la oferta y demanda de oxígeno, 
generando una respuesta en el organismo” (Conkin, 2011). Para que 
se produzca una respuesta fisiológica ante una condición de hipoxia, 
necesariamente la SaO2 debe disminuir a valores inferiores a 92% 
(Botella de Maglia, 2005; Urdampilleta, 2015). 
Considerando que la presión parcial del oxígeno (PO2) es el producto 
entre la presión barométrica (PBar) y el porcentaje o fracción de 
oxígeno en el aire inspirado (FiO2), las causas por las que la PO2 puede 
disminuir son: i) la disminución en la presión atmosférica, (propio del 
ascenso a regiones geográficas de altitud), manteniendo constante 
FiO2 (20.93%), lo que se conoce como hipoxia hipobárica (HH). ii) por 
disminución en el porcentaje de oxígeno, lo que se denomina hipoxia 
normobárica (HN).  
De acuerdo al tiempo de duración de la permanencia en exposición a 
la hipoxia, ésta se puede dividir en: i) hipoxia aguda (menor a 3-4 
días), ii) hipoxia crónica (entre 5-21 días), iii) hipoxia intermitente 
(alternando periodos de hipoxia con normoxia) (Heinecke et al., 2003; 
Prommer et al., 2007). 
La hipoxia crónica es conocida como “aclimatación” en sujetos nacidos 
a bajas altitudes para desarrollar los mecanismos compensatorios 
- 14 - 
 
propios de la altitud. Por su parte, la “adaptación” se utiliza en sujetos 
nativos de la altitud que han desarrollado y heredado mecanismos 
compensatorios a lo largo de generaciones, como es el caso de 
poblaciones humanas en Los Andes o del Tíbet. (Urdampilleta, 2015) 
Dependiendo de la causa fisiopatológica de la hipoxia, existen diversos 
tipos: (Urdampilleta, 2008) 
 i) Hipoxia anémica: disminución de la capacidad de fijación de 
oxígeno por los eritrocitos ante una falla en la capacidad de 
transporte.  
ii) Hipoxia por estancamiento: disminución del flujo sanguíneo 
hacia los tejidos causados por pérdidas de sangre. 
iii) Hipoxia citotóxica: disminución de la utilización del oxígeno a 
nivel celular causado por agentes tóxicos. 
iv) Hipoxia hipoxémica: mencionada anteriormente, causada por 
la disminución en la PaO2 por origen HH o HN.  
Clasificación de altura  
Jugar al fútbol en La Paz a 3600 m de altitud es considerado como un 
ambiente de “gran altura” de acuerdo a las clasificaciones propuestas 
por diversos autores. La tabla 1 propuesta por Imray (Imray et al., 
2011) se basa en los efectos de la altura sobre la fisiopatología de las 
enfermedades de montaña. De acuerdo a esta tabla, la altitud de La 
Paz, que implica exponerse inicialmente al aeropuerto El Alto, a 4100 
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m, estaría dentro del rango de “muy elevada altitud”, lo que se 
caracteriza por la aparición muy frecuente del MAM con sus posibles 
complicaciones. Por otro lado, Bärtsch y Saltin presentaron otra 
clasificación (tabla 2) con un enfoque más orientado hacia el 
rendimiento deportivo (Bärtsch y Saltin, 2008) y recomendado como 
criterio por parte del Comité Olímpico Internacional (Bergeron et al., 
2012). De acuerdo a esta clasificación, La Paz se encuentra en la zona 
entre los 3000 y 5500 m de altitud denominada como “gran altitud”, 
que se caracteriza por una fuerte disminución en el rendimiento 
aeróbico. En el presente trabajo se utilizará esta última clasificación.  
 
Tabla 1: Clasificación de altitud por cambios fisiopatológicos (Imray et al., 
2011) 
Altitud intermedia: 1500 – 2500 m 
 
 
Cambios fisiológicos detectables. SaO2 




Gran altitud: 2500 – 3500 m 
 
 










MAM muy común. SaO2 <90%. Hipoxemia 




Altitud Extrema: >5800 m Evidente hipoxemia en reposo. Deterioro 




“Zona de la muerte”: >8000 m Aclimatación prolongada (>6 semanas). 
Muchos montañistas requieren O2  
suplementario. SaO2<55%. Deterioro 
rápido e inevitable. Tiempo muy limitado 
de exposición. 
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Tabla 2: Clasificación de altitud por cambios en el rendimiento físico aeróbico 
(Bärtsch y Saltin, 2008; Bergeron et al., 2012) 
Cerca de nivel del mar:  < 500 m 
 
 




Baja altitud:  500 – 2000 m 
 
 
Bajo impacto sobre el rendimiento aeróbico 
 
 
Altitud moderada:  2000 – 3000 m  
 
Aparece MAM y es necesaria la aclimatación 
para el rendimiento aeróbico 
 
 
Gran altitud:  3000 – 5500 m 
 
MAM y aclimatación son de gran relevancia 
clínica. Rendimiento aeróbico fuertemente 
disminuido 
 
Altitud extrema:  > 5500 m  
 
 





Fisiopatología del Mal Agudo de Montaña (MAM) 
Exponerse a hipoxia hipobárica propia de la gran altitud presenta un 
elevado riesgo de adquirir las patologías propias de la altura. Las 
enfermedades de la altura se presentan de varias formas, abarcando 
desde el MAM, hasta las más complejas y peligrosas como son el edema 
pulmonar y cerebral. La enfermedad más común es el MAM que se 
manifiesta después de 6 – 12 horas de exposición a la hipoxia (Maclnnis 
et al., 2011; Luks et al., 2017) y está presente hasta en el 75% de las 
personas que se exponen de forma rápida a la gran altura (Richalet et 
al., 2012). Comúnmente el MAM ocurre a altitudes superiores a los 
2000 – 2500 m (Beidleman et al., 2004) y depende de la 
susceptibilidad individual y las exposiciones previa a la altitud (Richalet 
et al., 2012). No existe actualmente un mecanismo fisiopatológico claro 
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que explique las causas del MAM, pero sí está claro que no tratar o 
prevenir el MAM puede desencadenar edema pulmonar y cerebral 
(Imray et al., 2011; Luks et al., 2017).  
Muchas muertes a gran altura son causadas por edema pulmonar como 
resultado de un incremento en la presión sistólica de la arteria 
pulmonar (Imray et al., 2011). Esta patología se produce 2 a 4 días de 
haber llegado a la gran altura o altura extrema, considerado el 
momento más peligroso las estadías agudas a hipoxia hipobárica. Se 
ha planteado como posible causa específica de la aparición del MAM al 
efecto nocivo de las especies reactivas del oxígeno propias de la hipoxia 
aguda (Irarrázaval et al., 2017; Araneda y Tuesta, 2012). Tanto MAM, 
edema pulmonar y cerebral deben ser tratados como urgencias 
médicas y lo primero que se recomienda es el descenso rápido del 
paciente a menores altitudes (West, 1995). 
El test de Lake Luise (TLL) fue desarrollado por investigadores con el 
objetivo de identificar síntomas no específicos del MAM de manera 
subjetiva (Shah et al., 2015). TLL ha sido ampliamente utilizado como 
diagnóstico de MAM. Un puntaje total superior o igual a 3 incluido el 
dolor de cabeza es indicador de MAM (Imray et al., 2011). El ejercicio 
se ha planteado con alguna controversia como posible factor 
predisponente de la aparición de MAM y edema pulmonar, a diferencia 
de la velocidad de ascenso a la gran altitud, lo que está estrechamente 
relacionada con la aparición del MAM (Wrigth, 2006). La aclimatación 
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también ayuda a prevenir la aparición de MAM y las demás 
enfermedades de montaña. Una aclimatación inadecuada se relaciona 
con una mayor probabilidad de desarrollar MAM. La exposición continua 
(Levine et al., 2008) e intermitente (Heinecke et al., 2003; Prommer 
et al., 2007) a la gran altura disminuyen la aparición de MAM y 
aumenta el rendimiento físico. Durante la aclimatación, una elevada 
ventilación pulmonar (VE) y diuresis previenen la aparición del MAM 
(Beidleman et al., 2004). 
Transporte del oxígeno a gran altitud 
Las gradientes de presión y sus respectivas resistencias en la 
transferencia del oxígeno desde la atmósfera hasta la mitocondria, 
determinan el transporte del oxígeno. Durante el ejercicio que 
involucre una gran cantidad de masa muscular, las demandas de 
oxígeno se incrementan proporcionalmente con la intensidad del 
ejercicio, estresando al sistema de transporte hasta su límite 
fisiológico. Cuando el flujo de oxígeno alcanza un valor insuficiente a 
nivel muscular para poder satisfacer las demandas, el déficit de 
oxígeno es compensado por el aumento en la resíntesis de ATP 
anaeróbico, acelerando de esta forma la fatiga (Amann y Calbet, 
2008). De esta manera, durante el ejercicio en normoxia, la respuesta 
homeostática permite asegurar un aporte adecuado de oxígeno 
alcanzando un equilibrio entre la demanda y aporte de oxígeno. En 
hipoxia, la disminución en la gradiente de la presión de oxígeno 
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disminuye su aporte y por ende, se reduce la resíntesis de ATP 
mitocondrial. De hecho, a altitudes moderadas y gran altura, el VO2 
max y la capacidad de ejercicio se ven reducidas, incluso en sujetos 
aclimatados (West, 1995).  
El paso crítico más importante en la transferencia del oxígeno desde la 
atmosfera hasta la mitocondria es la unión de la hemoglobina con el 
oxígeno. Este paso dependerá de la gradiente de presión y la capacidad 
de difusión del oxígeno a nivel pulmonar. En un sujeto sano, la 
diferencia entre la presión alveolar (PAO2) y arterial (PaO2) de oxígeno 
determinara la eficiencia del intercambio de este gas (AaDO2). En 
hipoxia, la disminución de la PiO2 disminuye la capacidad de difusión 
del oxígeno afectando tanto la PAO2 y PaO2 (West, 1995). Para poder 
compensar la reducción en la PiO2 en altitud, el organismo inicia una 
serie de ajustes fisiológicos donde el incremento en la respuesta 
ventilatoria (VE) asume un rol fundamental, mitigando la disminución 
en la PAO2 causada por la menor PiO2 (Dempsey et al., 2014). De 
hecho, a una carga absoluta de ejercicio, la hiperventilación es 
exagerada en hipoxia, lo que se refleja en elevados valores de VE/VO2 
(Calbet et al., 2003).  
Respuesta aguda y crónica a la hipoxia hipobárica 
Con una SaO2 por debajo del 92% comienzan a producirse una serie 
de respuestas adaptativas con el objetivo de compensar la menor 
disponibilidad de oxígeno. Una SaO2 inferior al 92% es posible alcanzar 
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en reposo a altitudes entre 2000 y 3000 m y en ejercicio entre los 1500 
y 2000 m (Botella de Maglia, 2005; Stray-Gundersen and Levine, 
2008). También es posible alcanzar una disminución en la SaO2 a nivel 
del mar (87%) similar a la HH o HN con la modalidad de ejercicio de 
alta intensidad acompañada de hipoventilación voluntaria (Woroons et 
al., 2014). Las respuestas adaptativas a la hipoxia (tanto HH como HN) 
son de tipo temprana (respiratoria y cardiovascular) y respuesta tardía 
(endocrina, metabólica-bioquímica y hematológica) (Hochachka, 
1998). 
Respuesta respiratoria 
Como se mencionó anteriormente, los cambios en la respuesta 
ventilatoria en hipoxia es una de las más importantes respuestas a la 
gran altura. En hipoxia el organismo provoca un fuerte incremento en 
la VE reposo y en ejercicio, aumentando tanto la frecuencia respiratoria 
como el volumen corriente (West, 1995). Corresponde a un fenómeno 
reflejo de los quimiorreceptores periféricos localizados en los cuerpos 
aórticos y carotideos, como respuesta a la disminución en la PaO2 
(Dempsey et al., 2014). De esta forma se consigue un incremento en 
la PAO2, aumentando la difusión del oxígeno y como consecuencia 
aumentando PaO2, SaO2 y CaO2. La respuesta ventilatoria a la hipoxia 
no es constante y aumenta mucho durante los primeros días o 
exposición aguda a la altura. De hecho, es durante las primeras 24 h 
donde se registran los mayores valores de VE reposo. Sin embargo, el 
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costo de la hiperventilación es la eliminación excesiva de CO2 lo que 
provoca fuertes caídas en la PACO2 y PaCO2 alterando el EAB (que será 
analizado posteriormente) y pudiendo también alterar la respuesta 
ventilatoria de manera antagónica y perjudicial (West, 1995; Dempsey 
et al., 2015). De esta forma, el manejo ventilatorio en hipoxia se 
desarrolla con bajas presiones de CO2. También el incremento en la VE 
provoca un fuerte incremento en el equivalente ventilatorio del oxígeno 
(VE/VO2) especialmente sobre los 2300 m de altitud (Botella de Maglia, 
2002; Calbet et al., 2003). Sujetos con una deficiente respuesta 
ventilatoria a la hipoxia son más susceptibles a desarrollar MAM y sus 
patologías asociadas (West, 1995; Richalet et al., 2012; Dempsey et 
al, 2015). 
Respuesta cardiovascular 
Frente a la exposición aguda a la gran altura, asociado al fuerte 
incremento en la descarga simpática, aumenta la frecuencia cardiaca 
(FC) tanto en reposo como en ejercicio submáximo. La FC máxima 
disminuye en altitud proporcional a la menor capacidad de trabajo 
físico y a la altitud alcanzada (Calbet et al., 2009). Posiblemente la 
causa de la disminución de la FC máxima sea una disminución de la 
sensibilidad y número de receptores ß1 adrenérgicos del corazón, como 
mecanismo de autoprotección para no aumentar sus necesidades 
metabólicas por encima del aporte de oxígeno que le llega (Richalet et 
al., 1989; Martínez-Ferrer y Garrido, 1996). También se ha encontrado 
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con la hipoxia crónica una menor contractilidad del miocardio por 
alteraciones en la homeostasis intracelular del Ca++, encontrándose 
una menor actividad de las bombas de Ca++ en el retículo 
sarcoplásmico, menor liberación de Ca++ por parte de los receptores 
de ryanodina (Pey et al., 2003). Sorprendentemente, en hipoxia a gran 
altitud son poco frecuentes las arritmias hiperactivas y los signos de 
isquemia miocárdica (Garaioa, 1985) Por su parte, el volumen sistólico 
(VS) se mantiene invariable durante la exposición aguda a la hipoxia a 
diferencia de la aclimatación crónica, donde el VS disminuye por el 
menor retorno venoso causado por la disminución en el volumen 
plasmático e incremento en el hematocrito (Richalet et al., 1989; 
Siebenmann et al., 2017). En relación al gasto cardiaco (GC) reposo, 
aumenta por el incremento de la taquicardia reposo y ejercicio 
submáximo manteniéndose elevado alrededor de 5 a 7 días de 
exposición a la hipoxia (Peacock, 1998).  Posteriormente, después de 
una a dos semanas de exposición a la gran altura, disminuye la FC 
reposo y sub máxima, por lo que el GC también disminuye 
aproximadamente un 20-25% (Richalet et al., 1989), pero 
aumentando la diferencia arterio-venosa del oxígeno, lo que permite 
mantener invariable el VO2 max a una misma carga absoluta. (Calbet, 
2000). Por su parte, el GC máximo se mantiene disminuido tanto en 
hipoxia aguda como crónica, asociado a la menor carga absoluta 
máxima alcanzada en hipoxia (Calbet, 2009). 
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Durante una estancia crónica en altitud, también aumenta el número 
y el diámetro de los capilares a nivel muscular, con el objetivo de 
disminuir la distancia entre glóbulo rojo y mitocondrias, aumentando 
de esta forma la difusión y aporte de oxígeno, lo que puede explicar la 
disminución en la masa muscular después de estadías crónicas en la 
gran altura (León-Velarde et al., 1993).  
Respuesta del EAB en hipoxia 
El rápido incremento en la VE con la hipoxia y su efecto sobre 
disminución en la PCO2 tanto arterial como tisular incrementan el pH, 
por la condición del CO2 cómo un ácido volátil, que al disminuir en 
sangre, provocará una disminución en la concentración de protones o 
hidrogeniones (H+), lo que se conoce como alcalosis respiratoria (West, 
1995; Nelson y Cox, 2007; Swenson, 2016). Este incremento en la 
ventilación actúa para limitar el efecto de la hipoxemia arterial que 
ocurre con la reducción en la PiO2 y representa uno de los más 
importantes mecanismos compensatorios propios de la hipoxia 
hipobárica.  (Swenson, 2016).  
Los efectos de los cambios en el EAB son mediados en gran parte por 
las alteraciones en la concentración de H+ al reaccionar con diversas 
proteínas. La unión o disociación de H+ altera la estructura terciaria o 
cuaternaria de las proteínas afectando directamente su función. El 
efecto Bohr que presenta la hemoglobina es el ejemplo más conocido, 
donde se ve afectada su capacidad de unión con el oxígeno (Bohr et 
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al., 1904; Nelson y Cox, 2007). Otras proteínas a nivel celular también 
ven afectada su función con los cambios en la concentración de H+ 
como: receptores de membrana, transportadores de membrana, 
canales iónicos, enzimas catalíticas, proteínas responsables de las 
cascadas de señales y proteínas responsables de la translación y 
transcripción de genes. (Swenson, 2016). Una de las proteínas 
intracelulares más importantes y responsable de los mecanismos de 
respuesta a la hipoxia es el HIF-1, que también se ve afectada por los 
cambios en el EAB, situación que será explicada más adelante.   
La acidosis, o incremento en la concentración de H+ plasmáticos, sea 
de origen metabólica (<HCO3- plasmático o >H+ por ejercicio) o 
respiratoria (>VE y <pCO2 plasmático), desplaza la curva de 
disociación de la hemoglobina hacia la derecha (efecto Bohr), 
favoreciendo que la hemoglobina libere más oxígeno hacia los tejidos. 
(Bohr et al., 1904; Refsum et al., 1997; Nelson y Cox, 2007). Por otro 
lado, la acidosis metabólica, propia del ejercicio de alta intensidad y 
extenuante, también permite preservar la excitabilidad muscular ante 
los cambios en la despolarización debido al incremento en la 
concentración del K+ extracelular, permitiendo una adecuada 
propagación del potencial de acción por el sarcolema y los túbulos T 
del músculo esquelético (Pederson et al., 2005). Con el ejercicio 
intenso la acidosis metabólica a su vez se correlaciona de una elevada 
producción de lactato por una importante activación de la glicólisis por 
vías no-oxidativas, aumentando la velocidad de resíntesis de ATP 
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necesario para mantener la actividad de las bombas de Na+/K+ debido 
a la constante pérdida de K+ intramuscular durante el ejercicio, 
considerado como uno de los elementos responsables de la fatiga 
muscular. (McKenna et al., 2008). Incrementos en la lactacidemia con 
el ejercicio de alta intensidad también permite un mejor apoyo de la 
bioenergética neuronal y muscular debido a un mayor consumo de 
lactato por los transportadores monocarboxílicos–1 (MCT-1) a nivel 
mitocondrial, favoreciendo de esta forma, una mejor oxidación de 
lactato en el ciclo de Krebs. (Brooks, 2009). En resumen, la evidencia 
científica actualizada indica que tanto la acidosis metabólica (o 
respiratoria) se considera más bien citoprotectiva que perjudicial 
debido a los efectos sobre los mecanismos anti-inflamatorios, 
antioxidantes y anti-apoptóticos que limitan el daño causado por la 
hipoxia o por los efectos perjudiciales de la isquemia – reperfusión 
(Swenson, 2001; Swenson, 2016).  
Por su parte, la alcalosis respiratoria altera tanto de forma positiva 
como negativa en hipoxia. Los efectos positivos de la alcalosis se 
asocian a una disminución en el tono simpático, mitigar la 
vasoconstricción pulmonar y vasodilatación cerebral causadas por 
hipoxia y aumentar la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno 
(Swenson, 2016). Por su parte, el incremento en el pH o alcalosis 
respiratoria puede causar el ya descrito MAM y las demás patologías 
asociadas (West, 1995; Luks et al., 2017).  
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Específicamente en exposición crónica a hipoxia hipobárica, el órgano 
clave en la aclimatación y corrección del EAB son los riñones, los que 
desarrollan durante los primeros 3 a 5 días en altura la capacidad de 
eliminar HCO3- por la orina y de esta forma, intentar compensar la 
alcalosis respiratoria provocando una disminución en la concentración 
plasmática de protones (Cerretelli et al., 2003; Swenson, 2016). De 
esta forma, el pH en sujetos aclimatados a la gran altura disminuye 
sutilmente (en comparación a los valores alcanzados en exposición 
aguda), evitando acercarse a los rangos superiores de pH 
incompatibles con la vida humana (Nielsen et al., 1999; Cerretelli et 
al., 2003). Por lo tanto, una adecuada regulación o compensación del 
AEB en hipoxia permite mantener el pH dentro de los rangos adecuados 
para alcanzar el máximo rendimiento físico aeróbico (Cerretelli, 1976).  
Respuesta endocrina 
Como se mencionó anteriormente, la hipoxia aguda provoca una fuerte 
descarga simpática aumentando las concentraciones plasmáticas de 
epinefrina y norepinefrina. La epinefrina se normaliza durante la 
aclimatación crónica pero la noradrenalina permanece elevada durante 
varias semanas en altitud (Martínez-Ferrer y Garrido, 1996). A su vez, 
también se elevan en hipoxia aguda las concentraciones de las 
hormonas cortisol, hormona estimulante de la tiroides (TSH), 
triyodotironina (T3), tiroxina (T4) y hormona de crecimiento (GH). 
Posteriormente, en hipoxia crónica disminuyen estas hormonas a 
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valores cercanos a los encontrados a nivel del mar (Gonzalez, 1994; 
Urdempilleta, 2015). La testosterona también aumenta con la altitud 
aguda y crónica y se relaciona directamente con la eritropoyesis, 
sinergizando la acción de la eritropoyetina (EPO) (González et al., 
2011) 
Respuesta hematológica 
La hipoxia estimula la secreción de EPO, aumentando los reticulocitos, 
hemoglobina y eritrocitos, aumentando de esta forma el transporte de 
oxígeno (Lundby et al, 2007). Durante periodos de aclimatación de 2 
a 3 semanas aumenta la demanda de Fe++ y su posible deficiencia 
puede impedir una correcta respuesta hematológica (Evstatiev y 
Gasche, 2012; Urdempilleta, 2015). Como se mencionó anteriormente, 
el incremento en la EPO y su respectivo incremento en la masa 
eritrocitaria se alcanza con una SaO2 superior al 92%. Los niveles de 
EPO sanguíneos se elevan muy rápido durante la exposición aguda a 
la hipoxia (entre 2500 y 4300 m), alcanzando su máximo a las 48 h y 
se mantienen elevados durante la primera semana de exposición. 
Posteriormente, si la altitud no varía, comienzan a disminuir las 
concentraciones de EPO hasta alcanzar los valores propios de nivel del 
mar (Urdempilleta, 2015). Sin embargo, la eritropoyesis es un proceso 
muy lento que requiere un tiempo de 2 semanas a una altitud entre 
3000 y 4000 m. A altitudes inferiores, entre 2000 y 3000 m se 
requieren estancias de 3 a 4 semanas (Rasmusen et al., 2013). 
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Finalmente, la respuesta de la EPO es muy individual según sean los 
sujetos respondedores o no respondedores a incrementar la masa 
eritrocitaria (Chapman et al., 1998; Chapman et al., 2010). 
Respuesta en la afinidad de la hemoglobina con el 
oxígeno 
La curva de disociación de la oxihemoglobina durante la exposición 
aguda a la hipoxia se desplaza hacia la izquierda por la alcalosis y la 
menor PCO2 producto de la fuerte respuesta ventilatoria, lo que implica 
una menor capacidad de la hemoglobina para lograr liberar el oxígeno 
(West, 1995).  
Durante la exposición crónica a la hipoxia, la curva de disociación de 
desplaza hacia la derecha por el incremento en la producción por parte 
de los eritrocitos del metabolito 2,3-bisfosfoglicerato (2,3 DPG), la 
disminución del pH (compensación metabólica renal de la alcalosis 
respiratoria) y un incremento en la PCO2. Este desplazamiento hacia la 
derecha implica una desaturación del oxígeno por parte de la 
hemoglobina, lo que facilita una mayor disponibilidad de este gas hacia 
los tejidos. Este fenómeno se conoce como efecto Bohr (Bohr et al., 
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Respuesta molecular a la hipoxia 
La respuesta celular y molecular a la hipoxia implica la activación de 
diversas proteínas sensibles a hipoxia. La más importante y 
considerada como proteína reguladora maestra es el Factor-1 inducido 
por hipoxia (HIF-1), un factor de transcripción que es degradado bajo 
condiciones de normoxia pero se estabiliza bajo condiciones de hipoxia, 
permitiendo una seria de activaciones celulares con marcados efectos 
fisiológicos sistémicos (Kaelin y Ratcliffe, 2008). HIF-1 Está presente 
en diversos tejidos, incluido el tejido muscular (Stroka et al., 2001). 
HIF-1 activa alrededor de cien genes, muchos de ellos encargados de 
la sobrevivencia bajo condiciones de hipoxia (Mole et al., 2009). A nivel 
sistémico permite aumentar el transporte de oxígeno aumentando 
directamente la liberación de EPO y logrando una mayor eritropoyesis. 
También HIF-1 incrementa la angiogénesis permitiendo una mayor 
irrigación y oxigenación tisular en hipoxia (Semenza, 2012). Por su 
parte, a nivel celular aumenta la función energética tisular a bajas 
presiones de oxígeno, incrementando la expresión de los 
transportadores de glucosa (GLUT 1 y GLUT 3) y modificando la 
actividad de diversas enzimas glicolíticas, inhibiendo piruvato 
deshidrogenasa (PDH) lo que disminuye la formación de acetil 
coenzima A (menor substrato mitocondrial) y estimulando la iso-
enzima A de lactato deshidrogenasa (LDHA), incrementando la 
producción de lactato. Ambas estrategias enzimáticas de HIF-1 
permiten una mayor resíntesis de ATP anaeróbico, lo que implica 
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energía independiente de las vías oxidativas. (Semenza, 2012; 
Lindholm y Rundqvist, 2016). Sin embargo, estudios in  vitro han  
reportado  que HIF-1 inhibe la biogénesis mitocondrial y promueve la 
mitofagia, disminuyendo de esta forma la densidad mitocondrial 
intramuscular, probablemente actuando como mecanismo de 
autoprotección celular ante la elevada producción de especies reactivas 
del oxígeno, situación propia de la permanencia crónica en hipoxia a 
gran altitud (Semenza, 2012; Goda y Kanai, 2012). Sin embargo, 
incrementa la eficiencia mitocondrial estimulando la enzima citocromo 
oxidasa, mejorando la transferencia de electrones bajo una condición 
de hipoxia (Fukuda et al., 2007). 
A nivel muscular, se considera que el estímulo apropiado del HIF-1 es 
la combinación de la hipoxia con ejercicio, cuando el ejercicio alcanza 
una intensidad que permite crear un adecuado déficit de O2 (Lundby et 
al., 2009). Por otro lado, se ha demostrado que con sólo 1 hora de 
exposición aguda a la hipoxia aumenta la actividad de HIF-1 en el 
músculo esquelético con una rápida disminución al volver a la normoxia 
(Stroka et al., 2001). En sujetos aclimatados a la altura se ha visto una 
disminución en HIF-1 en función del tiempo de permanencia en tejidos 
específicos como cerebro, hígado y riñones. La razón a esta inhibición 
podría deberse a las adaptaciones propias de la aclimatación que 
incrementan la disponibilidad de oxígeno (Chavez et al., 2000). 
Diversos estudios realizados tanto en condiciones “in vitro” (Hulter y 
Krapf, 2006) como “in vivo” (Swenson, 2016), han demostrado la 
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capacidad cito protectora de la acidosis (respiratoria como metabólica) 
al permitir aumentar la estabilidad de HIF-1 en normoxia como en 
hipoxia. Por su parte, el ejercicio regular de larga duración 
(entrenamiento de endurance) realizado en condiciones de normoxia 
como en hipoxia, reducen la expresión de HIF-1 en músculo 
esquelético, lo que podría interferir con los beneficios del 
entrenamiento y estadía en altitud. 
Respuesta bioquímica y celular a la hipoxia 
Como se mencionó anteriormente, con la exposición aguda y crónica a 
gran altura aumentan las concentraciones de lactato sanguíneo en 
reposo y en ejercicio submáximo realizado una misma intensidad 
absoluta, indicando una mayor participación del sistema glicolítico 
como mecanismo compensador de ATP ante el déficit de oxígeno 
producido por la hipoxia. Sin embargo, a intensidades máximas las 
concentraciones de lactato sanguíneo son menores a las encontradas 
a nivel del mar, lo que se conoce como “paradoja del lactato”, 
fenómeno de difícil interpretación. (van Hall et al., 2009).  
El déficit de oxígeno acumulado a nivel muscular permite aumentar la 
eficiencia muscular y desarrollar sistemas de tamponamiento más 
eficaces a intensidades elevadas lo que se traduce en mejorar la 
capacidad de trabajo muscular tanto aeróbica como anaeróbica bajo 
un estímulo de hipoxia crónica (Zoll et al., 2006; Voght y Hoppeller, 
2010).  
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En relación a la actividad enzimática mitocondrial, se ha encontrado un 
incremento en la actividad de algunas enzimas como citrato sintetasa, 
(responsable de la resíntesis de citrato a partir de oxaloacetato y 
acetilcoenzima A en el ciclo de Krebs) (Terrados et al., 1990), aunque 
otros estudios no han encontrado cambios significativos (Bakmann et 
al., 2007). Por su parte, también se producen incrementos en la 
actividad enzimática glicolítica por el estímulo de HIF-1, que ya fueron 
explicados anteriormente. 
En relación a la densidad mitocondrial, diversos estudios utilizando 
biopsias musculares han encontrado disminuciones en la biogénesis 
mitocondrial con estadías crónicas en altitudes extremas superiores a 
5500 m (Levett et al, 2012), posiblemente asociadas el estímulo 
inhibitorio de HIF-1, disminuyendo la división mitocondrial y 
estimulando mitofagia Goda y Kanai, 2012). Otros estudios no han 
encontrado incrementos en la densidad mitocondrial, pero si una 
mayor eficiencia mitocondrial en hipoxia (Jacobs et al., 2012), en tanto 
que otros estudios han encontrado una mayor biogénesis mitocondrial 
a 3500 m durante periodos de aclimatación superiores a 3 semanas 
(Jacobs et al., 2017).  Sin embargo, la limitación en la capacidad de 
desarrollar trabajo aeróbico en altura es más bien de origen central y 
no periférico o mitocondrial (limitaciones cardiopulmonares y 
hematológicas ya descritas), por lo tanto sería innecesario incrementar 
la masa mitocondrial (Calbet et al., 2003). Estudios realizados en 
nativos de la altura de los Andes han mostrado bajas densidades 
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mitocondriales en comparación a sujetos que habitan a nivel del mar 
(Desplanches et al, 1996).  
Efectos de la altura sobre el VO2 max  
La disminución en el rendimiento aeróbico en hipoxia es proporcional 
a la disminución en la presión barométrica propia de la altitud y 
comienza a manifestarse a partir de los 1500 m en personas inactivas 
y 900 m en personas entrenadas aeróbicamente (Chapman et al., 
1998). A los 2.000 m el VO2 max disminuye entre un 5 - 10%, a los 
5000 entre un 30 – 35% y a los 6500 m cae al 50% del valor obtenido 
a bajas altitudes (Calbet et al., 2003). La primera experiencia práctica 
de este fenómeno se pudo constatar durante los JJOO de México en 
1968, donde los deportistas de resistencia aeróbica aclimatados o 
nativos a la altura tuvieron un rendimiento muy superior en 
comparación a los deportistas provenientes del llano (Flaherty et al., 
2016). Este evento marcó el inicio de diversas investigaciones en el 
área del entrenamiento en altura, enfocándose principalmente en 
deportes de media y larga distancia en atletismo, ciclismo y natación. 
En deportes colectivos de demanda energética mixta (aeróbica – 
anaeróbica) como es el caso del fútbol, existe poca información 
científica. (Levine et al., 2008; Gore et al., 2013).  Sin embargo, los 
resultados de los partidos de fútbol realizados a gran altitud indican 
que la altura se asocia a una fuerte disminución en el rendimiento 
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futbolístico y una gran ventaja para los equipos aclimatados a la 
hipoxia (Brutsaert et al., 2000, Levine et al., 2008, Gore et al., 2013).  
Es interesante el hecho de que la aclimatación a la altura mantiene los 
valores disminuidos de VO2 max alcanzados en condiciones de 
exposición aguda, a pesar de que la aclimatación haya incrementado 
la masa eritrocitaria, la concentración de hemoglobina y elevado la 
saturación del oxígeno en sangre arterial, normalizando el contenido 
de oxígeno arterial (CaO2), incluso alcanzando valores propios de nivel 
del mar, (Calbet et al., 2009). Esta falla en la recuperación del VO2 
max después de la aclimatación se explica por la incapacidad de 
recuperar el GC y por una redistribución anómala del flujo sanguíneo 
hacia tejidos que no están involucrados directamente en el ejercicio. 
(Calbet et al., 2003). 
Importancia del VO2 max en el Fútbol 
Existe evidencia científica desde hace casi 40 años que el VO2 max en 
jugadores de fútbol profesional se relaciona directamente con el 
rendimiento, sea con distancia recorrida durante un partido (Bangsbo, 
2006) o con la tabla de posiciones (Winsloff U, 1998). Por otro lado, 
también se sabe que un elevado VO2 max permite mantener el correcto 
desempeño técnico durante el juego, retrasando la aparición de la 
fatiga y aumentando hasta en un 100% el número de sprint realizados 
durante un partido de fútbol (Helgerud et al., 2001). Por estas razones, 
la preparación del jugador de fútbol debe considerar entre otros 
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factores, adquirir y mantener un VO2 max dentro de un rango adecuado 
que permita optimizar su rendimiento futbolístico. (Bangsbo et al., 
2006).  
Rendimiento Anaeróbico en el Fútbol 
Producto de las elevadas demandas de energía en cortos períodos de 
tiempo propios del Fútbol, se producirá constantemente un déficit de 
oxígeno, activando de esta forma los sistemas de energía anaeróbicos, 
tanto glicolítico como ATP-PCr, provocando alteraciones en el EAB, 
acelerando la fatiga y afectando el rendimiento futbolístico (Bangsbo 
et al., 2006). Por este motivo, el rendimiento futbolístico dependerá 
también de la capacidad de preservar la función de estos sistemas en 
hipoxia (Gore et al., 2013). Sin embargo, tal como se mencionó 
anteriormente, la aclimatación a la altura provoca fuertes cambios en 
el EAB, como una disminución en las reservas de bicarbonato 
plasmático, lo que podría tener repercusiones sobre el rendimiento 
anaeróbico y futbolístico. En relación a las adaptaciones del sistema 
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Es habitual que en Sudamérica se realicen encuentros de fútbol 
profesional en altitud en ciudades sobre los 2500 m como Bogotá –  
Colombia (2640 m); Quito – Ecuador (2850 m) y La Paz en Bolivia 
(3600 m), ciudad donde se realizan los partidos internacionales de 
fútbol a mayor altitud en el mundo (figura 1). Los equipos provenientes 
de bajas alturas se ven perjudicados en altitud por una disminución en 
el rendimiento físico que muchas veces se acompaña con síntomas de 
MAM agravando aún más la situación. Normalmente los equipos 
provenientes de bajas alturas son expuestos de forma aguda a la 
hipoxia, debiendo pasar 1 a 3 noches  previas al partido de fútbol, lo 
que se considera como el peor momento fisiológico para someter el 
organismo a un esfuerzo físico intenso, al estar el organismo en la fase 
de hipoxia aguda transitoria o HAT. Por este motivo, se recomienda en 
base al conocimiento específico de medicina y fisiología de altura, que 
se realice una adecuada aclimatación de 2 a 3 semanas a altitudes 
similares (Levine et al., 2008). Esta condición es muy difícil de 
concretar con jugadores profesionales que tienen compromisos con sus 
equipos de origen. Por lo tanto, a la luz del conocimiento, la exposición 
aguda se plantea como peligrosa para la salud (riesgo de adquirir MAM) 
y compromete muy fuertemente el rendimiento deportivo, y por otro 
lado, la aclimatación por periodos de 2 a 3 semanas es efectiva, pero 
inviable en el fútbol profesional.  
Ante este problema metodológico y estratégico de cómo enfrentar la 
altura, se ha propuesto, (de manera teórica y sin un respaldo científico 
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experimental), exponerse a la hipoxia aguda inmediata o HAI, 
argumentándose que los efectos perjudiciales de la altura como el 
MAM, alteraciones del EAB, en la fisiología celular y molecular 
posiblemente sean causados por un desequilibrio en el estado redox 
propio de la hipoxia (Irarrázaval et al., 2017),  y se estarían activando 
pasado las 6 horas de HAI (Bärtsch and Saltin, 2008). 
 
Figura 1. Imagen satelital de Sudamérica y las principales ciudades donde se 
realizan partidos internacionales de fútbol en altitud; Bogotá-Colombia a 
2640 m; Quito-Ecuador a 2850 m y La Paz-Bolivia, 3600 m) 
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HIPÓTESIS: 
La exposición a la hipoxia aguda inmediata (HAI) a gran altura, inferior 
a 6 horas, implica una disminución en el rendimiento aeróbico de 
menor magnitud que la exposición a la hipoxia aguda transitoria (HAT), 




Identificar y valorar los efectos de la exposición a HAI, HAT y 
permanencia crónica a la gran altura, sobre la respuesta 
cardiopulmonar al ejercicio progresivo hasta el máximo (VO2 max), el 
equilibrio ácido base (EAB) y gases en sangre capilar en jugadores de 
fútbol profesional aclimatados y no aclimatados a la gran altura. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
1. Comparar la respuesta cardiopulmonar al ejercicio progresivo 
hasta el máximo (VO2 max), EAB y gases en sangre capilar en 
condiciones de normoxia e hipoxia hipobárica, a 2 equipos de 
fútbol profesional provenientes de las cercanías de nivel del mar 
(150 m) y de la gran altura (3600 m). 
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2. Comparar los efectos entre la exposición a HAI con la HAT sobre 
la respuesta cardiopulmonar al ejercicio progresivo hasta el 
máximo (VO2 max), EAB y gases en sangre capilar. 
 
 
3. Determinar la posible relación entre la acidosis metabólica propia 
del ejercicio progresivo máximo con la disponibilidad de oxígeno 
en condiciones de normoxia, HAI, HAT y permanencia crónica a 
la gran altitud. 
 
4. Determinar y valorar los cambios en el VO2 max y el rendimiento 
logrado en la prueba del “Yo-yo Endurance Test” (YYET), tanto 
en normoxia como en hipoxia en jugadores aclimatados y no 
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Se planificaron 2 protocolos experimentales que implicaron realizar 
mediciones tanto a baja altitud (Trinidad, 150 m) como a gran altitud 
(La Paz, 3600 m), ambas fueron realizadas en Bolivia (figura 2) con 
jugadores profesionales de fútbol pertenecientes a la Federación 
Boliviana de Fútbol (tabla 3). Las evaluaciones al requerir de un 
esfuerzo cardiopulmonar máximo (VO2 max), fueron separadas por 7 
días para permitir una adecuada recuperación. La figura 3 muestra los 
mapas satelitales de los lugares geográficos de baja altitud (A) y gran 
altitud (B) con las diversas rutas de acceso y tiempos aproximados 
requeridos para llegar desde el aeropuerto hasta los respectivos 
estadios de fútbol donde se realizaron las evaluaciones.    
 
Figura 2: Mapa satelital de Bolivia con las ubicaciones de La Paz (3600 m) y 
Trinidad (150 m). Se indica además la distancia entre ambas ciudades. 
Imagen extraída de google map).  




Figura 3: Mapa satelital de Trinidad (150 m) y del aeropuerto Teniente Jorge 
Henrich (A) y mapa satelital de la ciudad de La Paz (3600 m) con su 
aeropuerto El Alto (4100 m). Se muestran sus respectivas rutas de acceso y 
tiempos en horario AM hasta alcanzar los respectivos estadios donde se 
realizaron las evaluaciones de ambos experimentos. (Imagen extraída de 
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Cada experimento se realizó durante 1 semana (Figuras 4 y 5) para 
evitar que los jugadores tuviesen problemas con sus respectivos 
clubes. Se contó con el apoyo de la Federación Boliviana de Fútbol y 
los respectivos clubes involucrados, jugadores, equipo médico y 
dirigentes. Cada experimento requirió previamente evaluar las 
condiciones del terreno, entrevistarse con los jugadores, entrenadores 
y dirigentes para lograr el máximo compromiso de las respectivas 
partes. Además se realizó un cuestionario del lugar de nacimiento y 
tiempo de permanencia en el club donde juegan, con el objetivo de 
diferenciar a los aclimatados de los nativos a la altura. Por otro lado, 
el estudio contaba con el apoyo del equipo médico de la Federación de 
Fútbol de Bolivia. 
Todos los sujetos fueron informados de las pruebas a realizar y dieron 
su consentimiento por escrito para participar voluntariamente en el 
estudio. Los protocolos del estudio fueron diseñados siguiendo las 
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Tabla 3: resumen con la metodología de los 2 experimentos. (YYET = yo-yo 
endurance test; EAB = equilibrio ácido base; HAI = hipoxia aguda inmediata; 
HAT = hipoxia aguda transitoria; LL= Low Landers y HL= High Landers) 
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Experimento 1:  
Efectos de la exposición aguda inmediata a gran 
altitud (3600 m) en jugadores profesionales de 
fútbol aclimatados y no aclimatados 
 
Se estudió a 21 futbolistas profesionales pertenecientes a dos equipos 
de la primera división boliviana, uno proveniente del llano y no 
aclimatados a la altura (n=11, Trinidad, Bolivia, 150 m), denominados 
lowlanders (LL) y otro formado por sujetos aclimatados a la altura con 
una permanencia de al menos seis meses (n=10, La Paz, Bolivia, 3600 
m) denominados highlanders (HL). Ninguno de los sujetos del grupo 
HL era nativo de altura pero todos eran residentes permanentes de la 
gran altura con un mínimo de aclimatación de 6 meses.  La totalidad 
de los sujetos involucrados en el estudio eran jugadores profesionales 
y además titulares de sus respectivos equipos, con entrenamientos 
diarios y partidos de fútbol durante los fines de semana. Todos los 
sujetos involucrados presentan al menos 5 años de entrenamiento 
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Edad (años) 21.8 ± 3.4 25.2 ± 3.2 * 
Estatura (cm) 172.7 ± 0.07 174.6 ± 0.05 
Masa corporal (kg) 68.6 ± 9.7 72.2 ± 6.3 
IMC (kg/m2) 22.9 ± 2.1 23.7 ± 1.6 
Permanencia en altura 
(meses) 
0   24.9 ± 32.6 * 
Low Landers (LL), High Landers (HL). Los datos se presentan como promedios 
± DS. *) p<0.05 
Protocolo 
Las evaluaciones se realizaron durante el desarrollo del campeonato 
nacional de primera división de Bolivia. Inicialmente ambos equipos 
fueron evaluados a baja altitud (150 m). Un día después de esta 
medición, los HL retornaron a la altura para ser medidos seis días 
después en esta condición. El grupo LL viajó a la altura una semana 
después de la primera medición y tras 60 min en avión se dirigieron 
inmediatamente al estadio de fútbol Hernando Siles (3600 m). Desde 
que los jugadores se expusieron a la altura, hasta que fueron 
evaluados, transcurrió un tiempo menor a 6 horas (entre 3 y 5 horas 
de HAI). La Figura 4 muestra la descripción del experimento 1.  
 




Figura 4: Descripción del experimento. Lowlanders (LL), highlanders (HL). 
Las líneas representan los desplazamientos entre 150 y 3600m durante el 
experimento. Línea azul para LL y roja para HL. Las flechas representan los 
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Experimento 2:  
Efectos de la exposición aguda inmediata y 
aguda transitoria a gran altitud (3600 m) en 
jugadores profesionales de fútbol aclimatados 
y no aclimatados 
 
 
Fueron medidos 10 jugadores de fútbol profesional de segunda división 
provenientes del llano (Trinidad, Bolivia, 150 m), sin historial de 
exposición previa a la gran altura. La edad promedio de los jugadores 
fue de 20.6 ± 2.6 años, estatura 172 ± 0.05 cm y una masa corporal 
inicial de 67.6 ± 8.4 Kg. 
 
Protocolo 
Las evaluaciones se realizaron en el desarrollo del campeonato nacional 
de segunda división, por lo que se tuvieron que postergar los partidos 
oficiales por dos semanas (para los equipos involucrados) Los 
jugadores inicialmente fueron evaluados en Trinidad a 150 m (TR) y 7 
días después fueron evaluados en La Paz (3600 m). Desde que los 
jugadores se expusieron a la altura, hasta que fueron evaluados, 
transcurrió un tiempo menor a 6 horas (LP6 bajo exposición a HAI). 
Finalmente, después de 3 días de permanencia en La Paz, los jugadores 
fueron nuevamente evaluados a gran altura (LP72 bajo exposición a 
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HAT). La totalidad de los jugadores llegaron a la gran altura en un viaje 
en avión de 60 min de duración hasta el Aeropuerto El Alto, a 4100 m. 
Del total de jugadores, 5 llegaron durante la mañana y los 5 restantes 
llegaron al medio día en otro vuelo, con el objetivo de permitir que 
todos los jugadores fueran evaluados en HAI (menor a 6 horas). Desde 
el aeropuerto se dirigieron inmediatamente al estadio Hernando Siles 
(3600 m), donde se realizaron las evaluaciones. Los jugadores 
permanecieron hospedados y se alimentaron en un hotel en La Paz 
durante todo el tiempo de mediciones en altura (3 días – 2 noches), 
siempre acompañados de sus técnicos y dirigentes. Durante la estadía 
en altura y previo a las mediciones bajo HAT, los jugadores realizaron 
entrenamientos de baja carga para permitir una adecuada 
recuperación. Durante la permanencia en altura además de realizaron 
cuestionarios diarios de percepción del MAM, utilizando el test de auto-
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Figura 5: Descripción del experimento. Se representan los desplazamientos 
entre 150 y 3600m durante el experimento. Las flechas representan los 
momentos de medición, a baja altura en normoxia (TR) y en altitud a las 6 
horas (LP6) y a las 72 horas (LP72) con la aplicación del Test de Lake Luise 
a las 24, 48 y 72 h. HAI hipoxia aguda inmediata; HAT hipoxia aguda tardía; 
LP6 La Paz a las 6 h; LP72 La Paz a las 72 h. 
 
Es importante destacar que existen 2 grandes diferencias 
metodológicas entre ambos experimentos; (i) El primer experimento 
compara 2 equipos profesionales que residen en lugares geográficos 
diferentes (LL v/s HL) y que son evaluados en ambas altitudes. El 
segundo estudio considera la cinética de la respuesta cardiopulmonar 
(VO2 max) y EAB, bajo una condición de HAI (LP6) y de HAT (LP72). 
(ii) La segunda diferencia metodológica, es que en el segundo 
experimento los jugadores no tenían experiencia previa a la exposición 
a gran altura, a diferencia del primer estudio, que contó con jugadores 
titulares que se exponen de forma habitual a la hipoxia hipobárica (bajo 
exposición intermitente) con el objetivo de cumplir con los partidos de 
primera división de la Federación Boliviana de Fútbol.  
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Por otro lado y bajo iguales condiciones metodológicas, en ambos 
experimentos se realizaron las mismas evaluaciones de campo (YYET) 
tanto pre como post-ejercicio máximo y utilizando los mismos 
instrumentos de laboratorio (ergoespirómetro portátil y analizadores 
sanguíneos de lactato y EAB). Los lugares geográficos donde se 
realizaron ambos experimentos también fueron los mismos. En 
Trinidad se ocupó el estadio local del pueblo y en La Paz el estadio 
Hernando Siles. Al realizarse la prueba física en campo, se tuvo 
especial cuidado con el largo y humedad del pasto, con el objetivo de 
mantener las mismas condiciones en ambos experimentos. De esta 
forma, se buscó minimizar el efecto que pudiesen tener algunas 
variables que puedan contaminar los resultados y evitar diferencias en 
las pruebas de campo, considerando sólo el efecto de la altura en 
diferentes equipos de jugadores aclimatados y no aclimatados a la 
altura como las variables específicas que responderían a la hipótesis y 
los objetivos planteados previamente. 
Procedimiento  
En ambos experimentos, el día de las evaluaciones y temprano por la 
mañana, se procedió con la evaluación cardiopulmonar aplicando la 
prueba de campo de esfuerzo máximo. Cada jugador realizó la prueba 
portando un equipo ergoespirómetro que registró los cambios 
cardiopulmonares. En reposo, (pre-ejercicio) y al término de la prueba, 
durante los primeros 30s de recuperación (post-ejercicio), se extrajo 
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una muestra de sangre capilar donde se realizaron las mediciones del 
EAB y gases. 
Prueba de campo YYET  
Se utilizó el YYET de resistencia nivel 1 (Bangsbo, 1997; Metaxas et 
al., 2005; Castagna et al., 2006), con determinación directa y 
simultánea de la función cardiopulmonar. La prueba se realizó en 
campo de fútbol de césped natural y con botas de fútbol.  Consistió en 
ir y venir en una distancia de 20 m delimitada en sus extremos con 2 
conos. La prueba es de tipo progresivo continuo, comenzando a bajas 
velocidades y con incrementos en la velocidad de carrera de 0,5 km/h 
cada minuto con el objetivo de alcanzar la máxima velocidad que se 
pudiese mantener entre ambos conos. Cada jugador debía cubrir los 
20 m a la velocidad que se indicaba en una grabación, cambiando de 
dirección al momento en que se emitía una señal sonora que debía 
coincidir con la marca de 20 m (figura 6). El rendimiento físico de cada 
sujeto se obtuvo como distancia máxima alcanzada en el YYET. El 
término de la prueba se consideró cuando los sujetos no fueron capaces 
de alcanzar por segunda vez consecutiva la señal sonora con la marca 
en el pasto.   
Los jugadores no realizaron ningún ejercicio exigente 48 horas antes 
de la prueba YYET. Antes de iniciar la prueba realizaron un 
calentamiento de 10 min de trote a 6-8 km/h, además de ejercicios de 
flexibilidad y movilidad articular.  
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Medición de parámetros cardiopulmonares máximos 
Para valorar la respuesta cardiopulmonar máxima en ambos 
experimentos, se utilizó un equipo portátil Metamax 3B, (Cortex, 
Alemania), que fue calibrado antes de cada medición utilizando gases 
de fábrica y aire ambiental para los analizadores y una jeringa 
homologada de 3 litros para la calibración del flujómetro. Igualmente, 
se registró la presión barométrica (figura 6). 
Se consideró como criterio de esfuerzo máximo cardiopulmonar haber 
alcanzado una meseta en el VO2 max. En caso de no ocurrir meseta, 
se consideró válida la prueba al reunir 2 de los siguientes 3 criterios: 
1) un RER≥1,15; 2) alcanzar al menos el 95% de la FC máxima teórica 
(220 – edad); 3) concentración de lactato sanguíneo superior a 8 
mmol/L (Howley et al., 1995). Los sujetos fueron motivados para 
alcanzar el máximo esfuerzo cardiopulmonar. En la última etapa del 
YYET se obtuvo el consumo máximo de oxígeno (VO2 max), ventilación 
pulmonar máxima (VE max), equivalente ventilatorio máximo de 
oxígeno (VE/VO2 max) y frecuencia cardiaca máxima (FCmax). Estos 
parámetros cardiopulmonares se obtuvieron respiración a respiración 
y posteriormente fueron exportados a una planilla Excel en intervalos 
de 15 segundos. Se determinaron los valores máximos como aquellos 
pertenecientes al intervalo donde se obtuvo el VO2 max. 
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Figura 6; Medición directa de VO2 max con equipo telemétrico portátil y 
sistema de audio que permitió realizar la prueba de campo progresiva YYET.  
 
Medición del EAB y gases en sangre capilar 
En los 2 experimentos, el EAB y gases fueron medidos en condiciones 
de reposo (5 minutos sentados) antes de iniciar el calentamiento (pre-
ejercicio) y en los 30 segundos siguientes al término del esfuerzo 
máximo cardiopulmonar (post-ejercicio). Se midió el pH y la pCO2 y se 
calculó HCO3-, exceso de bases (EB) y SaO2 en 100 µL de sangre 
arterializada o capilar obtenida por punción en el lóbulo de la oreja. Las 
muestras fueron analizadas con el equipo portátil i-STAT (Abbot, USA) 
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por medio de cartuchos específicos (CG4+, experimento 1), (Schneider 
et al., 1997; Steinfelder-Visscher et al., 2008). En el experimento 2 se 
utilizaron cartuchos reactivos CG8+ que permitieron medir los mismos 
parámetros anteriores, más la concentración de Hemoglobina (Hb). La 
figura 7 muestra el equipo i-STAT con su kit de calibración electrónico 
y sus cartuchos. La concentración de lactato en sangre se determinó 
en ambos experimentos por medio de una muestra de sangre de 5 µL 
obtenida también desde el mismo lóbulo de la oreja y utilizando un 




Figura 7; equipo i-STAT para evaluación del EAB y gases en sangre capilar. 
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Test de Lake Luise 
En el experimento 2 se utilizó el Test de Lake Luise (TLL) de auto 
reporte, con el objetivo de identificar posibles síntomas del Mal Agudo 
de Montaña (MAM) propio de la exposición aguda a la hipoxia (Richalet 
et al, 2012). El Test se aplicó individualmente en las mañanas a las 24, 
48 y 72 h de permanencia en altura. Se consideró como diagnóstico de 
MAM, obtener un puntaje ≥ 3.0 en TLL (Imray et al., 2012; Irarrázaval 
et al., 2017). 
Análisis Estadístico 
El tipo de distribución de los datos fue valorada con el Test de Saphiro-
Wilk. La homogeneidad de las varianzas fue evaluado por el test de 
Levene. Para el contraste de hipótesis, el análisis estadístico fue de 
comparación múltiple, por lo que requirió un ANOVA al ser las 
distribuciones normales o de un test no paramétrico (Kruskal-Wallis) si 
las distribuciones no son normales. Cuando se encontraron diferencias 
significativas en alguno de los factores principales se utilizó la prueba 
de Bonferroni como test post-hoc. Para medir la fuerza de asociación 
entre 2 variables se utilizó la correlación de Pearson (distribución 
normal) o Spearman (distribución no normal). Para todas las pruebas 
descritas se utilizó un nivel de significancia de 0,05. Los datos se 
presentan como promedios ± SD para cada variable.  El análisis fue 
realizado utilizando el programa estadístico GraphPad Prism 6.0 
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Experimento 1: Se utilizó ANOVA de 2 vías al comparar grupos 
diferentes abajo y arriba para estudiar el efecto de la permanencia y 
de la altura. 
Experimento 2: Se utilizó ANOVA de 1 vía al comparar al mismo grupo 
de sujetos en tres condiciones diferentes (muestras pareadas 
comparación múltiple, Tukey). Ante la muestra reducida en este 
experimento, cuando se obtuvieron valores de p entre 0.05 y 0.09 se 








































Respecto al rendimiento físico, se observó una disminución en el VO2 
max absoluto (L*min-1) en la altura en ambos grupos. En LL este 
parámetro disminuyó desde 3.52 ± 0.46 hasta 2.92 ± 0.38 L*min-1 
(p<0.001) y en HL disminuyó desde 4.02 ± 0.5 hasta 3.41 ± 0.45 
L*min-1 (p<0.001) (figura 8A). De igual forma, el VO2 max relativo 
(ml*min-1*Kg-1) disminuyó en LL con la altura desde 51.48 ± 3.92 
hasta 42.77 ± 3.67 (p<0.001) y en HL disminuyó desde 55.65 ± 4.47 
hasta 47.76 ± 3.53 (p<0.001). En la distancia recorrida (metros) en el 
YYET, también se encontró una disminución en las mediciones en 
altitud, desde 1903.64±202.55 hasta 1358.2±210.6 m (p<0.001) en 
el grupo LL y desde 2096.0±272.4 hasta 1605.0±281.17 m (p<0.001) 
en el grupo HL (figura 8B). Para ambos parámetros, el grupo LL 
presentó  menores  valores que  el grupo HL tanto a 150 m como a 
3600 m.   
La VE max (L/min) no mostró variación (p=0.42) por el cambio de 
altura en ninguno de los grupos (138.44±13.23 vs 145.83±13.08 para 
LL y 159.72±18.51 vs 160.84±21.32 para HL) (figura 4A). El grupo HL 
mostró mayores valores de VE tanto a 150m (p<0.01) como a 3600m 
(p<0.05). Respecto al VE/VO2 max (figura 4B), aumentó desde 
32.49±3.34 hasta 41.39±4.41 (p<0.001) en LL y desde 32.35±3.95 
hasta 38.47±5.03 (p<0.001) en HL al comparar 150 m con 3600 m 
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respectivamente. No se encontraron diferencias entre grupos a la 
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Figura 8: VO2max absoluto (A) y distancia máxima Yo-Yo Test (B) medidos a 
150 m y 3600 m en futbolistas lowlanders (LL) y highlanders (HL). Los valores 
son promedios ± SD.  
 (*)Diferencias entre grupos a la misma altura: (*) p<0.05; (**) p<0.01.  
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Figura 9: Ventilación máxima (VE max) (A) y equivalente ventilatorio máximo 
para el oxígeno (VE/VO2 max) (B) medidos a 150 m y 3600 m en futbolistas 
lowlanders (LL) y highlanders (HL). Los valores representan promedios ± SD. 
(*)Diferencias entre grupos a la misma altura: (*) p<0.05; (**) p<0.01.         
(&) Diferencias entre 3600 m y 150 m: (&&&) p<0.001.              
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Frecuencia Cardiaca y Reserva Cardiaca 
La figura 10 muestra los cambios en la FC pre-ejercicio (figura 10A), 
FC max (figura 10B) y la RC (figura 10C), (FCmax – FC pre-ejercicio). 
No se encontró en la FC pre-ejercicio diferencias entre grupos (p=0.19) 
ni a diferentes alturas (p=0.26). Por su parte, en la FC max se encontró 
una disminución en su valor a 3.600m en LL (p<0.01) y HL (p<0.01), 
sin diferencias entre ellos (p=0.99). En relación a la RC, no se 
encontraron cambios significativos entre LL y HL (p=0.18), ni medidos 
















































































































Figura 10: FC pre-ejercicio (A), FC post-ejercicio (B) y RC (C) registrada a 
150 m y 3600 m en jugadores LL y HL.   Los valores representan promedios 
± SD. &&p<0.01, diferente dentro del mismo grupo entre ambas alturas.  
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EAB pre ejercicio 
En la tabla 5 se muestran los datos del EAB y gases. En relación al EAB 
pre-ejercicio, el pH no se modificó en LL pero si aumentó en HL a 3600 
m (p<0.01). HCO3- no se modificó en ninguno de los grupos a 3600 m 
(p=0.76) pero sí se encontraron valores más elevados en los sujetos 
LL tanto a 150 m (p<0.001) como a 3600 m (p<0.001). La pCO2 (figura 
11A), disminuyó en altitud en HL (p<0.001) con menores valores en el 
equipo HL tanto a 150 m (p<0.001) como a 3600 m (p<0.001).  El EB 
(tabla 5) no se modificó con la altura en ninguno de los equipos 
(p=0.44). Sin embargo, en HL presentó valores más bajos en 
comparación a LL tanto a 150m (p<0.001) como a 3600 m (p<0.001). 
El lactato aumentó a 3600 m en LL (p<0.01) y HL (p<0.05), 
encontrándose mayor lactato a 3600 m en LL respecto a HL (p<0.05).  
Finalmente, respecto a la SaO2 (figura 11B) la altura tuvo un efecto 
diferente en el grupo LL y HL. Así, a 150 m no existen diferencias en 
los grupos, disminuyendo en la altura para ambos casos (p<0.001) 
pero con un valor mayor en el grupo HL (88.1 ± 1.1 vs 83.1± 2.7; 
p<0.01).  
EAB post ejercicio 
En relación a los parámetros del EAB post-ejercicio (tabla 5), se 
encontró que el pH no cambia a 3600 m en ninguno de los dos grupos, 
presentando valores más elevados el grupo HL tanto a 150 m (p<0.05) 
como a 3600 m (p<0.01). En relación al HCO3- post ejercicio, se 
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encontró a 3600 m una menor concentración tanto en sujetos LL 
(p<0.01) como HL (p<0.05) sin diferencias entre ambos grupos 
(p=0.66). La pCO2 post ejercicio también disminuyó a 3600 m en LL 
(p<0.01) y HL (p<0.001) con valores inferiores en HL a ambas 
altitudes (p<0.05). El EB post ejercicio disminuyó significativamente 
sólo en sujetos LL a 3600 m (p<0.05) sin encontrarse cambios en el 
grupo HL (p=0.16). Finalmente, el lactato post ejercicio aumentó sólo 
en sujetos LL a 3600 m (p<0.01) encontrándose además valores 
inferiores en HL en altura (p<0.05).  
 
EAB Cambios absolutos por ejercicio (Δ) 
Como se puede apreciar en la tabla 5, los decrementos del pH 
(p<0.01), HCO3- (p<0.001), EB (p<0.001) y pCO2 (p<0.001) tras 
ejercicio fueron mayores para el grupo LL en ambas alturas. El 
incremento de Lactato no mostró diferencias dentro de los grupos ni al 
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Tabla 5. Equilibrio ácido base y gases en sangre capilar pre y post ejercicio 
máximo, en futbolistas profesionales medidos a 150 m y 3600 m de altitud  
 
  LL (n=11) HL (n=10) 
          
 150 m 3600 m 150 m 3600 m 
          
pH pre 7.425 ± 0.02 7.440 ± 0.03 7.416 ± 0.01 7.454 ± 0.02&& 
     
pH post 7.192 ± 0.05 7.182 ± 0.05 7.230 ± 0.04* 7.248 ± 0.04** 
     
Δ pH  -0.234 ± 0.05 -0.258 ± 0.06 -0.185±0.04* -0.206 ± 0.03* 
          
HCO3- pre 
(mmol/L) 25.93 ± 0.74 26.07 ± 2.25 22.01 ± 0.97*** 21.59 ± 1.49*** 
     
HCO3- post 
(mmol/L) 14.05 ± 1.80 11.53 ± 1.92&& 13.95 ± 1.87 12.15 ± 1.38 
     
Δ HCO3- 
(mmol/L) -11.93 ± 2.25 -14.55 ± 2.15&& -8.1 ± 1.73*** -9.44 ± 1.78*** 
     
pCO2 pre 
(mmHg) 39.5 ± 1.83 38.3 ± 3.0 34.3 ± 1.62*** 30.69 ± 1.78 ***,&&& 
     
pCO2 post 
(mmHg) 36.6 ± 4.5 30.5 ± 2.8&& 33.1 ± 2.25* 27.65 ± 2.64 *,&&& 
     
Δ pCO2 
(mmHg) -2.9 ± 4.7 -7.8 ± 2.4&& -1.2 ± 2.38 -3.0 ± 2.57*** 
     
BE pre 
(mmol/L) 1.64 ± 0.92 2.09 ± 2.47 -2.60 ± 1.17*** -2.25 ± 1.39*** 
     
BE post 
(mmol/L) -14.10 ± 2.33 -16.64 ± 2.77& -13.5 ± 2.64 -14.88 ± 2.42 
     
Δ BE 
(mmol/L) -15.8 ± 2.86 -18.73 ± 2.83&& -10.9 ± 2.38*** -12.62 ± 2.13*** 
     
Lactato pre 
(mmol/L) 1.89 ± 0.48 2.87 ± 0.81&& 1.64 ± 0.53 2.1 ± 0.46*,& 
     
Lactato post 
(mmol/L) 11.7 ± 1.93 13.72 ± 2.40&& 10.7 ± 1.85 11.53 ± 2.12* 
     
Δ Lactato 
(mmol/L) 9.76 ± 1.82 10.8 ± 2.09 9.06 ± 1.88 9.43 ± 2.1 
     
     
     
 
Los cambios absolutos (Δ) fueron calculados como los valores post-pre 
ejercicio. Los valores son presentados como promedio ± DS.  
*p<0.05; **p<0.01;***p<0.001, diferente del valor entre grupos a la misma 
altura.  
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&p<0.05; &&p<0.01; &&&p<0.001, diferente del valor de 150m. Lowlanders 






























































Figura 11: pCO2 (A) y SaO2 (B) pre ejercicio, medidos a 150 m y 3600 m en 
futbolistas lowlanders (LL) y highlanders (HL). Los valores representan 
promedio ± DS.  
(*)Diferencias entre grupos a la misma altura: (**) p<0.01; (***) p<0.001.         
(&) Diferencias entre 3600 m y 150 m: (&&&) p<0.001. 
 
 
Correlaciones y análisis de regresión 
En reposo se encontró una correlación negativa (r= -0.85 p<0.001) 
entre la SaO2 y pCO2 para LL y HL medidos a 3600 m (figura 12). Para 
LL se encontró una mayor pCO2 y menor SaO2, mientras que los HL 
mostraron menor pCO2 y mayor SaO2. 
Por otro lado, la figura 13 muestra dos rectas diferentes para LL (r=-
0.60 p<0.01) y HL (r=-0.74 p<0.001) al relacionar los incrementos de 
lactato con los de pH.  
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Figura 12: Relación entre los valores absolutos de SaO2 y pCO2 en sangre 
capilar pre-ejercicio para LL (n=11) y HL (n=8) medidos en La Paz a 3600 m. 
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Figura 13: Relación entre Δ lactato y Δ pH en sangre capilar (Δ = valores post 
– pre ejercicio máximo). La línea punteada representa a los sujetos HL (n=11) 
y línea continua a los sujetos LL (n=8) medidos a 150 m y 3600 m. 
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Finalmente, la figura 14 muestra las correlaciones encontradas entre 
la distancia máxima alcanzada en el YYET y la RC cuando LL y HL son 
evaluados en su altura habitual de permanencia; LL a 150 m (r= 0.67 
p<0.05) y HL a 3600 m (r=0.59 p<0.05). Por su parte, cuando los 
sujetos fueron evaluados a una altitud que no estaban aclimatados, no 
se encontraron correlaciones significativas. 
 
 
Figura 14: correlaciones entre la distancia máxima alcanzada en la prueba 
YYET y la reserva cardiaca máxima (FC máxima – FC pre-ejercicio). LL y HL 
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Experimento 2 
De los 10 sujetos seleccionados inicialmente, 8 completaron todas las 
mediciones TR, LP6 y LP72) con quienes finalmente se realizaron los 
análisis estadísticos. 
 
Test de Lake Luise  
Respecto al Test de Lake Luise (tabla 6), se observó un aumento 
significativo en el puntaje total a las 48 h comparado a las 24 h 
(p<0,05). No se encontraron diferencias entre 24 y 72 h (p=0.34) ni 
entre 48 y 72 h (p=0.90). También en la misma tabla se muestra el 
número de sujetos que tuvieron un puntaje igual o superior a 3.0 
(considerado como el límite para tener una condición de MAM). Se 
encontró un total de 2, 4 y 5 sujetos con síntomas de MAM a las 24, 
48 y 72 h respectivamente, lo que representa un 25, 50 y 62% del 
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Tabla 6: resultados del Test de Lake Luise aplicado diariamente durante los 
3 días de permanencia a gran altura (3600 m). Se muestran los valores 
individuales, promedios ± DE y el número de sujetos con puntaje igual o 
superior a 3 en el Test. *)=p<0.05 con 24 h. 
  
sujeto 24 h 48 h 72 h 
s1 2 4 1 
s2 3 4 5 
s3 2 5 5 
s4 2 2 4 
s5 1 2 3 
s6 2 2 1 
s7 2 3 1 
s8 3 4 4 
promedio ± DE 2.12 ± 0.64 3.25 ± 1.16 * 3.0 ± 1.77 
Número de 
jugadores con 
puntaje  ≥ 3.0 
2 4 5 
 
 
Rendimiento Físico  
 
En la tabla 7 se muestran los cambios en la masa corporal, distancia 
recorrida en el YYET y los diversos cambios en la respuesta 
cardiopulmonar, todos los parámetros medidos en TR, LP6 y LP72. En 
relación a las modificaciones en la masa corporal, se encontró una 
disminución solamente en LP72 en comparación a TR (p<0.01), 
manteniendo la misma masa corporal en LP6. Por su parte, el Ht 
aumentó en LP72 en comparación con LP6 (p<0.001) y con TR 
(p<0.001). 
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Tabla 7: cambios en la masa corporal, hematocrito (Ht), distancia máxima en 
el YYET y respuesta cardiopulmonar el ejercicio máximo en 8 jugadores de 
Fútbol evaluados a baja altitud (TR), a las 6 h (LP6) y a las 72 h (LP72) de 
exposición aguda a la hipoxia hipobárica (La Paz, 3600 m).  
  
150 m 3600 m 
TR  LP6 LP72 
Masa corporal            (Kg) 67.6 ± 8.4 67.2 ± 8.1 66.5 ± 8.2** 
Ht                               (%) 42.4 ± 1.1 42.3 ± 2.3 47.8 ± 2.4***,&&& 
Dist max YYET         (m) 1970 ± 210 1352 ± 200*** 1397 ± 61*** 
VO2 max        (ml/min/Kg) 53.0 ± 3.4 43.3 ± 4.2** 40.4 ± 3.7***,& 
VO2 max               (L/min) 3.6 ± 0.6 2.9 ± 0.4** 2.7 ± 0.3***,& 
VCO2 max            (L/min) 4.1 ± 0.7 3.7 ± 0.6 3.2 ± 0.5**,&&& 
QR 1.14 ± 0.08 1.28 ± 0.07* 1.19 ± 0.05& 
FC pre                  (lat/min) 65.1 ± 5.6 82.4 ±12.1** 81.3 ± 13.2* 
FC  max              (lat/min) 191.25 ±7.63 175.50 ±12.06* 178.63 ± 5.93* 
RC                       (lat/min) 126.1 ± 7.8 93.1 ± 16.9** 97.4 ± 16.7* 
Pulso O2 max        (ml/lat) 18.87 ± 3.49 16.69 ± 3.32 15.01 ± 2.05* 
VE max                  (L/min) 137.15 ± 11.56 141.64 ± 12.48 144.06 ± 16.59 
VT max                 (L/resp) 2.3 ± 0.4 2.5 ± 0.4 2.5 ± 0.4 
RR max            (resp/min) 60.2 ± 6.9 57.1 ± 9.4 57.7 ± 8.4 
VE/VO2 38.87 ±5.61 49.6 ± 7.38* 54.04 ± 4.44*** 
Los valores son presentados como promedios ± DS, *) p<0.05 **) p<0.01 
***) p<0.001 con TR; &) p<0.05 &&&) p<0.001 con LP6. 
 
En relación a la distancia máxima alcanzada durante la prueba YYET 
(Tabla 7 y figura 15A), se encontró una disminución en LP6 (p<0.001) 
y LP72 (p<0.001) en comparación a los valores obtenidos en TR. No 
se encontró diferencia significativa en la distancia máxima del YYET 
entre LP6 y LP72 (p=0.49). La figura 15B muestra los cambios 
individuales en la distancia máxima YYET en los 8 sujetos.   
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Figura 15. Distancia máxima alcanzada en el Yo-Yo Endurance Test (YYET) 
en TR, LP6 y LP72 (A) y valores individuales de los 8 sujetos (B).  ***) 
p<0.001. Promedios ± DS 
 
Respecto a las modificaciones en el VO2 max absoluto y relativo (tabla 
7) en comparación con los valores iniciales de TR, disminuyó 
significativamente en LP6 (p<0.01) y en LP72 (p<0.001).   Sin 
embargo, en LP72 el VO2 max volvió a disminuir en comparación a LP6 
(p<0.05). La figura 16A muestra los cambios de forma gráfica en el 
VO2 max y la figura 16B muestra los cambios individuales en el VO2 
max en los 8 sujetos. 
 
 
Figura 16. VO2 max absoluto evaluado en TR, LP6 y LP72 (A) y valores 
individuales de los 8 sujetos (B). *) p<0.05 **) p<0.01 ***) p<0.001. 
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En relación al VCO2 (tabla 7 y figura 17A), no se modificó en LP6 
respecto a TR (p=0.27), pero si disminuyó en LP72 comparado a TR 
(p<0.001) y frente a LP6 (p<0.01). Por su parte, el QR max 
(VCO2max/VO2max) aumentó en LP6 en comparación a TR (p<0.05) pero 
posteriormente disminuyó en LP72 (p<0.05) en comparación a LP6 y 
sin cambios frente al valor inicial de TR (p=0.27) (tabla 7 y Fig. 17B). 
La VE (Fig. 17C), VT y FR max no se modificaron bajo ninguna de las 
condiciones de hipoxia (tabla 7), sin embargo, VE/VO2 aumentó en LP6 
(p<0.05) y posteriormente en LP72 (p<0.001) en comparación a los 
valores alcanzados en TR, sin encontrarse diferencias significativas 
entre las LP6 y LP72 h (p=0.23). (Tabla 7 y figura 17D).  
 
Figura 17. Cambios en la respuesta cardiopulmonar medidos en TR, LP6 y 
LP72.  VCO2 (A), QR (B), VE (C) y VE/VO2 (D). Promedios ± DS. *) p<0.05 
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Frecuencia Cardiaca y Reserva Cardiaca 
En relación a los cambios en el ritmo cardiaco (tabla 7), la FC pre-
ejercicio aumentó en LP6 (p<0.01) y LP72 (p<0.05) en comparación a 
TR (figura 18A). Por su parte, la FC max (figura 18B) disminuyó en 
ambas condiciones de hipoxia (p<0.05 en LP6 y LP72). No se 
encontraron diferencias en las FC reposo y FC max entre LP6 (p=0.94) 
y LP72 (p=0.54). La RC disminuyó en LP6 (p<0.01) y LP72 (p<0.05) 
respecto al valor de TR (figura 18C). Finalmente, el pulso de O2 
disminuyó (p<0.05) solamente en LP72 en comparación a TR (tabla 7), 
































































































Figura 18. Frecuencia Cardiaca pre-ejercicio (A), post-ejercicio (B) y Reserva 
Cardiaca (C) medidos en TR, LP6 y LP72. Promedios ± DS *) p<0.05 **) 
p<0.01. 
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EAB pre-ejercicio 
La tabla 8 muestra los parámetros del EAB y gases comparando por 
separado los cambios pre-ejercicio (8A) y post-ejercicio (8B) medidos 
en TR, LP6 y LP72.  
Tabla 8. EAB y gases en sangre capilar pre-ejercicio (A) y post-ejercicio (B) 
esfuerzo máximo medidos en TR, LP6 y LP72.  
A 150 m 3600 m 
PRE TR LP  6 h LP 72 h 
pH 7.427± 0.02 7.472 ± 0.01*** 7.457 ± 0.02*, d 
HCO3-     (mmol/L) 25.8 ± 1.6 26.8 ± 1.1d 22.4 ± 1.3*, &&& 
pCO2       (mmHg) 39.2 ± 2.9 36.6 ± 1.5* 31.7 ± 1.5***, &&& 
BE            (mEq/L) 2.6 ± 1.3 3.0 ± 1.1 -1.5 ± 1.4***,&&& 
lactato    (mmol/L) 1.1 ± 0.2 1.3 ± 0.3d 1.6 ± 0.3* 
SaO2          (%) 93.4 ± 2.1 77.9 ± 4.2*** 86.5 ± 1.8***,&&& 
    
B 150 m 3.600 m 
POST TR LP  6 h LP 72 h 
pH 7.187 ± 0.03 7.226 ± 0.08 7.217 ± 0.09 
HCO3-     (mmol/L) 13.6 ± 1.6 12.7 ± 1.2 11.7 ± 2.7 
pCO2       (mmHg) 35.8 ± 1.2 30.7 ± 3.0*** 28.4 ± 3.4*** 
BE            (mEq/L) -14.7 ± 1.7 -15.0 ± 2.6 -15.9 ± 3.8 
lactato    (mmol/L) 15.8 ± 3.2 14.3 ± 2.0 11.3 ± 3.0 & 
SaO2          (%) 92.5 ± 1.5 75.4 ± 7.4*** 80.1 ± 3.4*** 
Los valores se presentan como promedios ± DE.  
*) p<0.05 **) p<0.01 ***) p<0.001 con TR;  
&) p<0.05   &&&) p<0.001 con LP6. 
d) d de Coehn >0.6 con un valor de p>0.05 y <0.09 
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En condición pre-ejercicio (tabla 8A) aumentó significativamente el pH 
en LP6 respecto a TR (p<0.001) y LP72 (p<0.05) sin diferencias entre 
ambas condiciones de altura (p=0.06) pero con un ES elevado 
(d=0.94). El HCO3- no se modificó en LP6 en comparación a TR 
(p=0.06), pero con un ES alto (d=0.72), pero se observó una 
disminución significativa en LP72 respecto a TR (p<0.05) y LP6 
(p<0.001). La pCO2 disminuyó en LP6 en comparación a TR (p<0.05) 
y disminuyó aún más en LP72 al ser comparado con TR (p<0.001) y 
con LP6 (p<0.001). En relación a los cambios en la lactacidemia 
reposo, no se modificó en LP6 respecto a TR (p=0.07), aunque con un 
alto valor del ES (d=0.78), pero si se encontró un incremento en LP72 
(p<0.05). De manera similar a los cambios en las concentraciones de 
lactato, el BE disminuyó en LP72 respecto a TR (p<0.001) y respecto 
a LP6 (p<0.001). Finalmente, respecto a la SaO2, al comparar con TR 
se observó una disminución en LP6 (p<0.001) y en LP72 (p<0.001). 
Sin embargo, al comparar entre ambas condiciones de altura, LP72 
tuvo mayor SaO2 que LP6 (p<0.001).  
EAB post-ejercicio 
En relación a los parámetros del EAB post-ejercicio (tabla 8B), no se 
encontraron cambios significativos en el pH, HCO3 y BE. Sin embargo, 
pCO2 disminuyó en LP6 (p<0.001) y en LP72 (p<0.001) sin diferencias 
entre ambas condiciones de altitud. El lactato aumentó en LP72 
respecto a LP6 (p<0.05). Por su parte, la SaO2 disminuyó 
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significativamente en LP6 (p<0.001) y en LP72 (p<0.001) respecto a 
TR, sin diferencias entre ambas condiciones de altitud. En relación al 
lactato post-ejercicio, se encontró una menor concentración en LP72 
en comparación a LP6 (p<0.05). 
EAB cambios absolutos por ejercicio 
 
La tabla 9 muestra que no hubo diferencias significativas en Δ pH y Δ 
pCO2 bajo ninguna condición. Por su parte, en LP72 el Δ HCO3 tuvo 
menores valores que en LP6 (p<0.05). El Δ BE también tuvo menores 
valores en LP72 frente a LP6 (p<0.05). De igual manera, Δ lactato 
presentó menores valores en LP72 frente a TR (p<0.05) y LP6 
(p<0.01). Finalmente, el Δ SaO2 aumentó a las 72 h en comparación 
a TR (p<0.01). 
Tabla 9. Diferencias o deltas (Δ) post – pre ejercicio máximo en TR, LP6 y 
LP72.  
 150 m 3.600 m 
DELTAS TR  LP6  LP72 
Δ pH -0.240 ± 0.05 -0.247 ± 0.07 -0.240 ± 0.08 
Δ HCO3-   (mmol/L) -12.3 ± 2.4 -14.0 ± 1.7 -10.7 ± 2.2 & 
Δ pCO2     (mmHg) -3.5 ± 2.7 -5.9 ± 2.2 -3.3 ± 2.4 
Δ BE         (mEq/L) -17.3 ± 2.4 -18.0 ± 2.9 -14.4 ± 2.1 & 
Δ lactato   (mmol/L) 14.7 ± 3.3 13.0 ± 1.9 9.7 ± 2.9*, && 
Δ SaO2       (%) -0.9 ± 2.3 -2.5 ± 3.0 -6,4 ± 3.0** 
Los cambios absolutos (Δ) fueron calculados como los valores post-pre 
ejercicio. Los valores se presentan como promedios ± DS.  
*) p<0.05 **) p<0.01 con TR;  
&) p<0.05 &&) p<0.01 con LP6. 
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Correlaciones y análisis de regresión 
La figura 19 muestra las correlaciones encontradas a las 72 h. entre el 
VO2 max absoluto y diversos indicadores de acidosis metabólica. Se 
encontraron buenas correlaciones en LP72 entre el VO2 max absoluto 
y; delta lactato (r=0.83 p<0.001), delta BE (r=-0.85 p<0.01) y QR 
(r=0.81 p<0.05). En TR y LP6 no se encontraron correlaciones 
significativas entre VO2 max y los mismos parámetros.  
 
Figura 19. Correlaciones encontradas entre el VO2 max absoluto (L/min) y las 
diferencias absolutas post-pre ejercicio de Δ lactato, Δ BE y QR medidos en 
TR, LP6 y LP72. 
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Tabla 10. Efecto de la exposición a la altura de forma inmediata (HAI) entre 
ambos experimentos (EXP1-LL y EXP2-LP6), de la exposición transitoria 
(HAT, EXP2-LP72) y de los sujetos aclimatados (EXP1-HL). Las flechas indican 
un incremento (↑) o una disminución (↓) significativa en altitud frente al valor 
obtenido a baja altitud. (d) indica el efecto del tamaño (ES) cuando el valor 
de p es >0.05 y < 0.09. (=) cuando no se encontraron cambios significativos. 
 
Parámetros: HAI HAT Aclimatados 
Cardiopulmonares EXP1 (LL) EXP2 (LP6) EXP2 (LP72) EXP1 (HL) 
VO2  (L/min) ↓ ↓ ↓ ↓ 
VCO2 (L/min) ↓ = ↓ ↓ 
VE (L/min) = = = = 
VE/VO2  ↑ ↑ ↑ ↑ 
QR = ↑ = = 
FC pre (lat/min) = ↑ ↑ = 
FC max (lat/min) ↓ ↓ ↓ ↓ 
RC (lat/min) = ↓ ↓ = 
Pulso O2 (ml/lat) ↓ = ↓ ↓ 
EAB y gases     
pH pre = ↑ ↑ ↑ 
pH post = = = = 
 Δ pH = = = = 
HCO3- pre (mmol/L) = = (↑d) ↓ = 
HCO3- post (mmol/L) ↓ = = ↓ 
Δ HCO3-  (mmol/L) ↑ = = = 
pCO2 pre (mmHg) = ↓ ↓ ↓ 
pCO2 post (mmHg) ↓ ↓ ↓ ↓ 
Δ pCO2 (mmHg) ↑ = = = 
BE pre (mmol/L) = = ↓ = 
BE post (mmol/L) ↓ = = = 
Δ BE (mmol/L) ↑ = = = 
Lactato pre (mmol/L) ↑ = (↑d) ↑ ↑ 
Lactato post (mmol/L) ↑ = = = 
Δ Lactato (mmol/L) = = = = 
SaO2 pre (%) ↓ ↓ ↓ ↓ 
SaO2 post (%) ↓ ↓ ↓ ↓ 
Δ SaO2 (%) ↑ = ↑ = 
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Exponerse a un ambiente extremo como la gran altura, es un fuerte 
desafío biológico que lleva hasta el límite los mecanismos de 
adaptación fisiológica tanto a nivel sistémico como celular.  Más aún, 
exponerse de forma repentina y por aire a La Paz a 3600 m, previo 
aterrizaje en el Aeropuerto El Alto a 4100 m, agrava el problema al 
incrementar las posibilidades de desarrollar el “mal agudo de montaña” 
(MAM). Por otro lado, no es recomendable a estas altitudes el ejercicio 
físico intenso por ser un importante factor que predispone aún más el 
desarrollo del MAM y sus posibles patologías asociadas, que afectan el 
rendimiento físico y ponen en serio peligro la salud  (Imray et al., 2011; 
Luks et al., 2017). Sin embargo, realizar partidos de fútbol a gran 
altitud es algo frecuente en Sudamérica, especialmente bajo el modelo 
de HAT (llegar 2 a 3 días antes del partido de fútbol), pero a la vez, 
una condición muy controversial ante la falta de conocimientos 
científicos sobre los posibles efectos fisiológicos, fisiopatológicos y 
sobre el rendimiento deportivo. Claro está que lo ideal sería realizar 
una aclimatación de 2 a 3 semanas en altura (Levine, 2008), pero como 
se mencionó anteriormente, es una opción inviable debido a la realidad 
del fútbol profesional. 
En los 2 experimentos realizados se encontró que la exposición a HAI 
provoca una menor SaO2, VO2 max y distancia max en la prueba de 
YYET, cambios similares en ambos experimentos y acordes a otros 
estudios realizados en futbolistas (Brutsaert et al., 2000). De hecho, El 
VO2 max y la distancia max disminuyeron de forma proporcional con la 
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altura, tanto en sujetos HL como LL, lo que sugiere que el efecto de la 
hipoxia hipobárica afecta tanto a los sujetos aclimatados como no-
aclimatados. 
Otro hallazgo importante fue el hecho de encontrar una disminución en 
el VO2 max en HAT a las 72 h (LP72) en comparación al valor 
encontrado en HAI a las 6 h (LP6). Las respuestas y un análisis más 
detallado a ambos hallazgos se intentaran resolver analizando cada 
experimento de manera individual y finalmente un análisis comparando 






De nuestro conocimiento, el presente estudio evaluó el efecto de la HAI 
por primera vez en jugadores de fútbol profesional. El hallazgo más 
importante del estudio fue que tanto el VO2 max como la distancia 
máxima del YYET (factores asociados al rendimiento futbolístico), 
disminuyeron de forma proporcional en altitud, tanto en sujetos HL 
como LL, lo que sugiere que el efecto de la exposición bajo una 
condición HAI afectaría de igual manera el rendimiento físico y 
cardiopulmonar, tanto a sujetos aclimatados como no aclimatados a la 
altitud.  
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Los resultados de Brutsaert (Brutsaert et al., 2000), obtenidos también 
en La Paz con jugadores de Fútbol profesional a las 48 horas de 
exposición, coinciden con los nuestros en que ambos grupos presentan 
una reducción del VO2max. Sin embargo, en el estudio de Brutsaert la 
disminución es mayor en los sujetos LL que en los HL (-20% y -13% 
respectivamente). En nuestros resultados esta disminución en el 
VO2max es similar (-17% y -15% respectivamente), lo que sin duda se 
debe a la duración de la exposición y nos permite afirmar que la 
exposición aguda a la hipoxia en las primeras 6 horas afecta por igual 
al rendimiento de LL y HL mientras que prolongar esa exposición a 48 
horas afecta en mayor medida a los sujetos LL.  
En nuestro estudio, se observa un incremento del VE/VO2 max en la 
altura sin aparente efecto diferencial de este medio sobre ambos 
grupos, lo que concuerda con otros estudios (Brutsaert et al., 2000; 
Wagner PD. 2002; Calbet et al., 2003). El mayor VE/VO2 max en altura 
es el resultado más bien de la disminución en el VO2max al no 
encontrarse cambios en la VEmax entre 150 m y 3600 m en ninguno 
de los dos grupos. 
Lo anterior significaría que en la altura se incrementa el costo 
energético de la respiración. En el mismo sentido, se ha reportado un 
aumento de este parámetro en ejercicio máximo tanto en normoxia 
(Johnson et al., 1992; Miller et al, 2006, Forster et al., 2012) como en 
hipoxia (Amann et al., 2007), como fue recientemente revisado por 
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Dempsey (Dempsey y Morgan, 2015). El mayor costo energético de la 
respiración es un mecanismo propuesto de secuestro del flujo 
sanguíneo hacia el corazón y los músculos respiratorios, desde el 
aparato locomotor, lo que provoca fatiga periférica y un menor 
rendimiento aeróbico. Recientemente se ha propuesto además la 
participación de factores centrales que explicarían la fatiga 
neuromuscular (Torres et al., 2016). Nosotros pensamos que estos 
fenómenos pueden explicar en parte la mayor disminución de la 
distancia máxima en la prueba YYET (29 y 26% respectivamente para 
LL y HL) que el propio cambio del VO2 max (ver figuras 8A y 8B).  
Es bien conocido que la hipoxia afecta directamente la función 
autonómica elevando la actividad simpática (Dempsey et al., 2014) con 
el objetivo de aumentar la respuesta ventilatoria y elevar la frecuencia 
cardiaca reposo y en ejercicio submáximo, ambas respuestas 
ayudando a elevar el flujo sanguíneo y contrarrestar la menor 
disponibilidad de oxígeno propia de la altura.  En el presente estudio 
se encontró que la FC pre-ejercicio no se modificó a con la altitud en 
LL ni HL, a diferencia de la FC max que alcanzo valores menores a 3600 
m en ambos grupos. A pesar de presentar una menor FC max, la 
reserva cardiaca no se modificó con la altitud en sujetos LL y HL. La 
disminución de la FC max ha sido identificada en diversos estudios 
como respuesta aguda a la hipoxia (West, 1995), lo que afectaría 
disminuyendo el gasto cardiaco (Q), favoreciendo una mayor caída en 
el VO2 max. A pesar de que la RC no presente cambios con la altitud, 
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se encontró una buena correlación tanto para LL como HL, entre la RC 
y la distancia máxima en el YYET test cuando los sujetos son medidos 
en el lugar habitual al cual están aclimatados, lo que indica que a mayor 
RC, mayor será el rendimiento físico. Esta relación se pierde cuando 
los sujetos son evaluados en altitudes geográficos donde no están 
aclimatados, sugiriendo la importancia de la aclimatación en el lugar 
geográfico para optimizar el rendimiento. Lo anterior respaldaría la 
importancia de que los sujetos HL también se debieran aclimatar de 
forma adecuada a las bajas altitudes para alcanzar un mejor 
rendimiento abajo. 
EAB y gases pre ejercicio  
La reducción de la pCO2 de reposo en HL a 3600 m (Figura 11A) sugiere 
una mayor respuesta ventilatoria que se relaciona con una mayor SaO2 
en altura, como muestra la figura 11B. Una posible explicación es que 
el grupo LL tarde más tiempo en activar adecuadamente el mecanismo 
de hiperventilación propio de la hipoxia hipobárica (Cerretelli, 2003; 
Dempsey et al., 2014). La hiperventilación presenta la ventaja de 
aumentar la disponibilidad de oxígeno, de acuerdo con la ecuación del 
gas alveolar, pero también la desventaja de provocar alcalosis 
respiratoria con efectos contradictorios sobre el rendimiento (Dempsey 
et al., 2014; Swenson, 2016). Por su parte, la alcalosis provoca un 
desplazamiento de la curva de disociación de la hemoglobina hacia la 
izquierda (lo contrario al efecto Bohr), incrementando la afinidad de la 
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hemoglobina por el O2 (West, 1995; Dempsey et al., 2014) y se asocia 
con el “Mal Agudo de Montaña” (Bärtsch y Saltin, 2008; Imray et al., 
2012; Richalet et al., 2012). Esta situación ha sido previamente 
reportada en jugadores de fútbol expuestos de forma aguda a la altura 
(2 a 3 días de permanencia) produciendo malestar general y disnea 
que afectan el rendimiento (Garvican et al., 2014).   
Los resultados del EAB en reposo, resumidos en la tabla 4, indican que 
el pH y HCO3- no cambian en LL a 3600 m. Similares hallazgos se han 
encontrado en jugadores juveniles no profesionales expuestos también 
a HAI (Wachsmuth et al., 2013). Por su parte, los cambios observados 
en los jugadores HL (Tabla 5) sugieren una alcalosis respiratoria 
compensada por la excreción de HCO3- por vía renal, situación propia 
de sujetos aclimatados a la altura (West, 1995; Cerretelli y Samaja, 
2003; Goldfarb-Rumyantzev y Alper, 2014). Por tanto, los sujetos HL 
logran una mayor hiperventilación en reposo con una mayor SaO2 y 
con una leve alteración del pH, a diferencia de los sujetos LL, quienes 
probablemente por el limitado tiempo de exposición a la hipoxia, no 
modifican su EAB alcanzando una menor respuesta ventilatoria y 
menor SaO2. 
EAB y gases post ejercicio máximo 
En relación con el ejercicio físico, los cambios absolutos de pH son 
mayores para el grupo LL a ambas altitudes implicando una mayor 
acidosis metabólica o bien una menor capacidad buffer en este grupo 
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(Tabla 5). En los jugadores HL se observa el mismo comportamiento a 
ambas altitudes pero de menor intensidad.  
El tiempo de exposición aguda a las nuevas condiciones de altitud 
impide la total compensación del EAB para ambos grupos, por lo tanto, 
las modificaciones agudas por ejercicio son similares a las encontradas 
en su ambiente de permanencia habitual (figura 13).  
El lactato de reposo es mayor en altitud en ambos grupos, siendo 
mayor el cambio para los LL (Tabla 5). El lactato post ejercicio es mayor 
en los LL a 3600 m, pero al comparar los cambios absolutos de lactato, 
no encontramos diferencias. Aunque la interpretación correcta del 
lactato es compleja en estas condiciones (van Hall et al., 2009), esta 
respuesta es coherente con las modificaciones observadas en el pH 
como muestra la figura 13, donde parece deducirse que la aclimatación 
genera menos acidosis por ejercicio para el mismo cambio de lactato. 
Sabemos que una condición de acidosis metabólica permite aumentar 
la disponibilidad de oxígeno a nivel tisular durante el ejercicio por 
efecto Bohr, tanto en normoxia como en hipoxia (Nielsen et al., 1999; 
Wasserman, 1991), aunque esta situación ha sido recientemente 
cuestionada con el ejercicio de alta intensidad en hipoxia (Calbet et al., 
2015). Por otra parte, hay evidencias bajo condiciones de normoxia de 
que una alcalosis metabólica (por administración oral de bicarbonato) 
produce una disminución en el VO2max y rendimiento físico (Nielsen et 
al., 2002). En el presente estudio, bajo condiciones de HAI, los 
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jugadores LL alcanzarían una mayor acidosis metabólica post ejercicio 
que podría favorecer una mejor disponibilidad de oxígeno a nivel 
muscular que podría compensar la fuerte caída de la PAO2 por la 
hipoxia. 
Conclusiones experimento 1 
En conclusión, los presentes hallazgos permiten considerar la 
exposición a HAI como una estrategia fisiológica razonable para 
enfrentar la gran altitud en deportes como el fútbol (que no permiten 
largas estancias de aclimatación) dado que la disminución del 
rendimiento aeróbico es similar en LL y HL, no generando por tanto 
ninguna desventaja para los jugadores procedentes de bajas altitudes. 
Limitaciones del experimento 1 
 
Los sujetos LL del experimento 1 suben a gran altura de forma 
periódica (al menos una vez al mes), lo que podría afectar la 
interpretación de los resultados con jugadores que no se exponen a 
hipoxia de forma habitual. Por otro lado, en el experimento 1 no se 
compararon los efectos de la HAI con la exposición más prolongada en 
altura. Es por este motivo, el experimento 2 consideró realizar 
mediciones durante la exposición en HAI y posteriormente bajo 
condición de HAT a las 72 h de permanencia con jugadores que jamás 
se han expuesto a la altura de forma previa.  
 





Lo más relevante del segundo experimento fue el haber encontrado 
una disminución en el VO2 max en hipoxia a las 72 h en relación al 
valor precedente de las 6 h. Esta disminución se produjo tanto en 
términos absolutos como relativos, lo que indica que los cambios 
obedecen totalmente a fenómenos biológicos (que serán discutidos 
más adelante) y no a la menor masa corporal encontrada a las 72 h 
propias de la exposición aguda a la altura. La disminución en la masa 
corporal en hipoxia aguda es el resultado de una pérdida de líquidos 
corporales, específicamente afectando la volemia, provocando 
hemoconcentración con el respectivo incremento en el Ht, fenómenos 
ampliamente descritos en diversas investigaciones (West, 1995; 
Bärtsch y Saltin, 2008; Siebenmann et al., 2017), situación que se 
observa en la tabla 6. 
Tanto la HAI (LP6) como la HAT (LP72) afectan el VO2 max y 
rendimiento físico expresado como la máxima distancia recorrida en la 
prueba YYET. De forma similar a los resultados del experimento 1, la 
disminución de la distancia de la prueba YYET (-30% tanto en LP6 como 
en LP72) fue muy superior a la disminución en el VO2 max (-19% en 
LP6 y -26% en LP72). Por otro lado, la disminución en el VO2 max en 
LP6 en el experimento 2 (-19%) fue muy similar a los resultados de 
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Brutsaert (-20%), a pesar de que estos se realizaron a las 48 h de 
exposición a la altura (Brutsaert et al., 2000). 
Por su parte, la disminución en el VO2 max encontrada en LP72 frente 
al valor de LP6, fue de -8,5% y obedece a un patrón común de casi la 
totalidad de los sujetos, donde 7 de los 8 sujetos disminuyeron su VO2 
max en LP72 (figura 10B). Esta disminución en el VO2 max a las 72 h 
de exposición a la altura podría deberse a factores fisiológicos o 
fisiopatológicos e incluso moleculares (inhibición enzimática 
mitocondrial por HIF-1) que podrían explicar de alguna forma el menor 
VO2 max al tercer día de permanencia aguda en la altura (Fukuda et 
al., 2007; Semenza et al., 2012) 
Test de Lake Luise 
La permanencia en hipoxia aguda transitoria (HAT) podría predisponer 
a desarrollar MAM, lo que podría estar afectando el desempeño físico 
expresado en un menor VO2 max a las 72 h. En el presente estudio, la 
mayor frecuencia de síntomas de MAM se encontró a las 48 y 72 h en 
comparación con las 24 h, con un incremento paulatino en el número 
de personas con puntaje igual o superior a 3, lo que respaldan la 
posibilidad de que MAM afecte el rendimiento (Tabla 5). Por lo tanto, a 
las 24 h habría una menor posibilidad de adquirir MAM y de afectar 
negativamente el rendimiento físico.  
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Otra posibilidad que también podría explicar la disminución en el VO2 
max a las 72 h podrían ser las alteraciones encontradas en el EAB en 
LP72, situación que se explicará más adelante. 
Cambios ventilatorios 
A pesar de que no se produjeron cambios significativos en la VE, VT ni 
RR máximos bajo ninguna condición de hipoxia, se encontró un 
incremento en el VE/VO2 tanto a las 6 h (+28%) como a las 72 h 
(+39%), situación que concuerda con los hallazgos encontrados en el 
experimento 1 y con otros estudios similares (Brutsaert et al., 2000; 
Wagner, 2002; Calbet et al., 2003). Sin embargo, en el experimento 
2, se alcanzaron valores muy elevados de VE/VO2 en LP72 (promedio 
de 54 litros de VE por cada litro de O2 consumido), que respaldan una 
fuerte sobrecarga respiratoria durante el ejercicio máximo. La razón de 
esta fuerte elevación del VE/VO2, al igual que en el experimento 1, se 
debe a la disminución en el VO2 max al no encontrarse cambios en la 
VE max bajo ninguna condición.  
Cambios en el ritmo cardiaco  
Los cambios en el ritmo cardiaco en hipoxia son muy similares a los 6 
y 72 h. En ambas condiciones se produjo un incremento en la FC pre-
ejercicio y una menor FC máxima, lo que implica una fuerte 
disminución en la RC de -26 y -23% (LP6 y LP72 respectivamente). 
Esta menor RC en hipoxia y menor FC max es un factor que de acuerdo 
a la Ecuación de Fick (VO2 = GC x difAVO2, donde GC = VS x FC y 
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difAVO2 = contenido arterial – venoso de oxígeno), perjudicaría el 
gasto cardiaco (GC). Por su parte, está bien documentado además que 
en hipoxia aguda también disminuye el volumen sistólico (VS) por la 
disminución en la volemia, lo que también contribuye a un menor GC 
(Siebenmann et al., 2017). En el presente estudio, no se midió VS pero 
la disminución en el pulso de O2 max que ocurre solamente en LP72, 
permite especular de un menor volumen sistólico a intensidad máxima 
(West, 1995). Un menor VS max a las 72 h perjudicaría el VO2 max de 
manera independiente a la menor disponibilidad de O2 propia de la 
hipoxia y podría también contribuir a explicar la caída del VO2 max a 
las 72 h. La disminución en el GC en hipoxia agua ha sido ampliamente 
reportada (West, 1995) y resulta paradojal y contradictorio al existir 
una fuerte descarga simpática producida inmediatamente a partir del 
estímulo de los quimiorreceptores por la menor disposición de O2 
(Dempsey et al., 2014).  
EAB y gases pre ejercicio 
  
En el AEB pre ejercicio se encontraron diferencias entre LP6 y LP72 que 
también podrían explicar en parte los cambios en el rendimiento 
aeróbico entre ambas condiciones de exposición. El incremento en el 
pH pre ejercicio en LP6 se explica ante una mayor respuesta 
ventilatoria ante la disminución en la pCO2. Por otro lado, 
aparentemente el HCO3- no se modificó al no encontrarse un cambio 
significativo en LP6 (p=0.06). Sin embargo, el valor del efecto del 
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tamaño (d=0.94), indicaría que muy probablemente al aumentar la 
muestra de sujetos se produciría efectivamente un incremento 
significativo en el HCO3 pre ejercicio en LP6, por lo que la alcalosis 
encontrada seria el resultado de hiperventilación y una retención de 
HCO3 plasmático. 
Por su parte, en LP72 aparentemente el pH se mantendría elevado sin 
diferencias con LP6 (p=0.06), pero el valor del efecto del tamaño 
(d=0.94) indicaría que muy posiblemente el pH disminuya en LP72 
(figura X). La pCO2 disminuye considerablemente en LP72 indicando 
una mayor respuesta ventilatoria frente a LP6 y además se alcanzó una 
fuerte disminución en el HCO3 como posible compensación renal 
evitando de esta forma una mayor alcalosis respiratoria por la mayor 
hiperventilación producida a las 72 h De forma similar al experimento 
1, una menor pCO2 pre ejercicio implica una mayor respuesta 
ventilatoria permitiendo una mayor SaO2, situación que se observó en 
LP72 al comparar con LP6 (figura X). Posiblemente y al igual que en el 
experimento 1, bajo HAI no se alcanzó a activar adecuadamente el 
mecanismo de hiperventilación, (Dempsey et al., 2014).  
El elevado costo de la hiperventilación en LP72 permite una mayor 
SaO2, pero además provoca fuertes alteraciones en el EAB pre 
ejercicio, como una disminución en el BE (alcanzando incluso valores 
negativos) y un leve incremento en al lactato pre ejercicio, ambos 
indicadores de una acidosis metabólica pre ejercicio como mecanismo 
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compensador frente a la alcalosis respiratoria causada por la 
hiperventilación.  Esta alteración en el EAB puede estar relacionada con 
la aparición o aumento del MAM a las 48 h, situación ya descrita 
anteriormente (Swenson, 2016). Por otra parte, la acidosis metabólica 
pre ejercicio, asociada a la disminución en el HCO3- plasmático como 
mecanismo de compensación renal a las 72 h, también podría estar 
afectando negativamente la capacidad amortiguadora de protones en 
la sangre, afectando el rendimiento y por ende, alcanzando un menor 
VO2 max a las 72 h (Messonnier et al., 2008). 
EAB post ejercicio máximo y cambios absolutos (Δ) 
 
En relación con el ejercicio físico, el único cambio significativo post 
ejercicio entre LP6 y LP72 fue la menor concentración de lactato en 
LP72 sugiriendo una menor actividad glicolítica bajo una condición de 
HAT que se visualiza mejor al analizar los cambios absolutos en el EAB. 
Llama la atención el hecho de que no se hayan encontrado diferencias 
significativas entre los cambios absolutos del EAB entre TR y LP6, 
sugiriendo que bajo exposición HAI se mantienen los cambios del EAB, 
por lo tanto y de forma similar a lo encontrado en el experimento 1, 
las modificaciones agudas en LP6 por ejercicio son similares a las 
encontradas en su ambiente de permanencia habitual (tabla 9). Al 
contrario, los cambios absolutos en el EAB aparecen de manera 
significativa a las 72 h en casi todos los parámetros del EAB, salvo Δ 
pH y Δ pCO2, los que no se modificaron bajo ninguna condición.  Por 
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su parte, el Δ HCO3 disminuyó en LP72 en comparación a LP6, 
reafirmando una menor capacidad buffer a nivel plasmático en LP72, 
condición que repercute directamente sobre la actividad anaeróbica, lo 
que se evidencia en una menor lactacidemia post ejercicio, menor Δ 
lactato, así como en un menor Δ BE y menor QR max. Esta condición 
podría asociarse a la menor acidosis metabólica en ejercicio a las 72 h 
de exposición aguda. Una menor acidosis metabólica repercute 
también sobre la disponibilidad de oxígeno durante el ejercicio aeróbico 
máximo (Cerretelli, 1976; Nielsen et al., 1999; Wasserman, 1999), lo 
que también podría explicar la disminución en el VO2 max a las 72 h.  
Reafirmando lo anterior, las correlaciones encontradas entre el VO2 
max con los indicadores de acidosis metabólica sólo se manifiestan en 
LP72, donde se aprecia que aquellos sujetos que alcanzan una mayor 
acidosis metabólica son los que poseen el mayor valor de VO2 max. 
Posiblemente, ante las diferencias individuales, estas correlaciones se 
produzcan al existir sujetos más propensos a deprimir su capacidad de 
generar acidosis metabólica y vean más afectado su VO2 max. 
Conclusiones del experimento 2 
Los presentes hallazgos indican que los sujetos LL expuestos bajo HAI 
(LP6) ven afectado su VO2 max y su rendimiento aeróbico con la altura, 
pero preservan su EAB y capacidad de desarrollar acidosis metabólica. 
Sin embargo, los mismos sujetos cuando son expuestos a HAT (LP72), 
alteran su EAB al compensar la alcalosis respiratoria propia de la 
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hiperventilación, con una fuerte disminución del HCO3- plasmático pre 
ejercicio, lo que disminuye la capacidad de desarrollar acidosis 
metabólica provocando una mayor disminución en el VO2 max a las 72 
h. Estos cambios en el EAB podrían también estar relacionados con la 
aparición del MAM en prácticamente más de la mitad de los sujetos y 
afectar aún más el rendimiento aeróbico. 
Limitaciones del experimento 2 
Una limitación del estudio fue el número de sujetos que lograron 
realizar la totalidad de las mediciones (8), por lo que se debió incluir 
en este experimento la d de Cohen para valorar el efecto del tamaño. 
Por otro lado, otra limitación fue el no haber contado con jugadores 
profesionales de primera división, debido a que esta categoría de 
jugadores están sometidos de hipoxia intermitente para realizar sus 
partidos oficiales, a diferencia de los jugadores de segunda división, 
que al jugar de forma local o regional, es posible encontrar jugadores 
sin experiencia en altura, lo que también incidió en el limitado número 
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Comparación entre ambos experimentos  
 
Como se señaló anteriormente en métodos, ambos experimentos son 
complementarios al ser los resultados del primero el planteamiento del 
problema y objetivo del segundo experimento. En el experimento 1 se 
encontró que ambos equipos (LL y HL) disminuyeron su VO2 max de 
manera proporcional y mantienen la homeostasis del EAB bajo una 
condición de HAI, desconociéndose los efectos que podría tener la 
exposición a HAT al permanecer 2 a 3 días en altitud, tiempo que 
habitualmente utilizan los equipos sudamericanos que realizan partidos 
internacionales de fútbol como visita en La Paz a 3600 m. Ante esta 
nueva interrogante, se planteó realizar un nuevo experimento 
(experimento 2), donde se buscaron jugadores sin experiencia previa 
a la altura (a diferencia del experimento 1, donde los jugadores LL 
habitualmente realizan partidos de fútbol en altitud) y que se 
expusieran a HAI y posteriormente a las 72 h de permanencia bajo 
HAT.  
Al comparar los efectos de la exposición a HAI en la respuesta 
cardiopulmonar y del EAB entre ambos experimentos, se observan 
semejanzas y diferencias que se visualizan en la tabla 10. 
En relación a los cambios cardiopulmonares entre ambos 
experimentos, se encontró que con la gran altura, en ambos 
experimentos disminuye el VO2 max absoluto (valor utilizado al ser 
independiente de los cambios en la masa corporal) de forma 
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proporcional y muy similar (-17% en el experimento 1 y -19% en 
experimento 2). Situación similar ocurre con la distancia máxima 
alcanzada en el YYET (-29% y -30% para experimentos 1 y 2 
respectivamente). 
La VE max no presentó modificaciones con la gran altura en ninguno 
de los 2 experimentos. Por su parte, el VE/VO2 máximo aumentó en 
ambos experimentos con la gran altura, alcanzando incrementos 
similares. Como se mencionó anteriormente, estos mayores valores en 
el VE/VO2 son el resultado de un menor VO2 max y no de una mayor 
VE max.  
La FC pre-ejercicio bajo exposición a HAI no se modificó en el 
experimento 1 pero si aumentó en el experimento 2. Por su parte, la 
FC max disminuyó en ambos experimentos de manera similar y acorde 
a otros investigaciones (Calbet et al., 2009). La RC no tuvo cambios en 
el experimento 1 pero si disminuyó en el experimento 2. Resulta 
interesante el hecho de que en los sujetos del experimento 2, sin 
experiencia previa a la altura, se alcancen modificaciones en ambos 
parámetros de la FC (pre como post-ejercicio) y por ende en una menor 
RC. Estas diferencias en la respuesta cardiovascular entre ambos 
experimentos no produjo grandes diferencias en el VO2 max, 
disminuyendo en ambos experimentos por igual a las 72 h.  
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EAB pre-ejercicio 
En el experimento 1, en condición de reposo o pre-ejercicio, tanto pH, 
HCO3-, pCO2 como BE no se modificaron con la altura, a diferencia del 
lactato que se elevó y la SaO2 disminuyó a 3600 m. 
Por su parte, en el experimento 2 el pH pre-ejercicio se elevó en altura 
debido a la caída en la pCO2 por el incremento en la respuesta 
ventilatoria reposo, alcanzando una condición de alcalosis respiratoria 
en menos de 6 horas. Posiblemente el hecho de que los sujetos del 
experimento 2 jamás hayan experimentado antes la altura, sus 
quimiorreceptores presenten una mayor sensibilidad (Dempsey et al., 
2014). Finalmente en condición pre-ejercicio, en el experimento 2 no 
se presentaron cambios en el BE (igual que en el experimento 1) y en 
la lactacidemia. La SaO2 disminuyó pre-ejercicio en ambos 
experimentos. 
EAB post-ejercicio 
En ambos experimentos no se encontraron diferencias en el pH bajo 
exposición a HAI. La pCO2 disminuyó en altura en ambos experimentos 
por la fuerte hiperventilación, pero sin observarse cambios en la VE 
max. El HCO3- disminuyó en el experimento 1, situación que no ocurrió 
en el experimento 2 donde el HCO3- no se modificó entre los 150 y 
3600m.  
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En el experimento 1, tanto las mayores concentraciones de lactato 
como la disminución del BE (con valores más negativos) indican una 
gran acidosis metabólica en comparación a los valores alcanzados a 
150 m. Por su parte, en el experimento 2, BE y lactato sanguíneo no 
presentaron modificaciones con los valores alcanzados a 150 m.  
EAB cambios absolutos entre post y pre ejercicio 
Al comparar los cambios del EAB post – pre ejercicio a 150 y 3600 m, 
se observó que en el experimento 1 se alcanzó un mayor cambio en 
BE, HCO3- y pCO2 en comparación a los cambios alcanzados en el 
experimento 2, donde no se produjeron cambios entre ambas altitudes.  
Posiblemente, los sujetos del experimento 1, (bajo exposición 
intermitente a hipoxia), alcancen con la altitud una mayor acidosis 
metabólica al final del ejercicio máximo (y como cambios absolutos), y 
que los sujetos del experimento 2, logren un nivel de acidosis 
metabólica muy similar al alcanzado a 150 m, pero como se discutió 
anteriormente, pierdan esta condición de desarrollar una apropiada 
acidosis metabólica a las 72 h, lo que podría estar repercutiendo en la 
disminución del VO2 max. 
Posiblemente, en los sujetos LL del experimento 1, estas diferencias 
en la respuesta cardiopulmonar y del EAB bajo exposición a HAI sean 
el resultado de la “exposición intermitente a la altura” a la que se 
someten los jugadores profesionales de manera habitual en Bolivia. 
Posiblemente esta condición de exposición intermitente signifique un 
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efecto menos agresivo para la homeostasis bajo condiciones de HAI. 
(Heinicke et al., 2003; Richalet 2002). 
En resumen, y tal como se mencionó anteriormente, el no alcanzar una 
adecuada acidosis metabólica podría perjudicar la disponibilidad de O2, 
situación que sólo ocurre a las 72 h de exposición a HAT. Al contrario 
de lo que ocurre bajo exposición a HAI, donde en ambos experimentos 
se encontró una capacidad de preservar la capacidad de generar 
acidosis. 
Finalmente, es posible que una aclimatación adecuada de 2 a 3 
semanas, lo que habitualmente recomienda la fisiología y medicina de 
altura (West, 1995; Bärtsch et al., 2008; Levine et al., 2008), sea 
beneficiosa desde los aspectos hematológicos, ventilatorios evitando 
tener síntomas de MAM asociados al rendimiento, pero en deportes de 
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Conclusiones en base a los objetivos específicos 
1- La disminución del VO2 max en la gran altura es similar tanto en 
jugadores de fútbol aclimatados como no aclimatados 
(expuestos bajo HAI), no generando por tanto ninguna 
desventaja para los jugadores procedentes de bajas altitudes. 
Por otro lado, la exposición a HAI preserva el EAB y la capacidad 
de desarrollar acidosis, posiblemente debido a una menor 
respuesta ventilatoria reposo, que se visualiza con una leve 
disminución en la pCO2 sanguínea y bajas SaO2 reposo. 
2- La HAT a las 72 h implica una disminución en el VO2 max de 
mayor magnitud en comparación a la HAI, asociada a una fuerte 
caída en la pCO2 y a una mayor respuesta ventilatoria e 
incremento en la SaO2 reposo, lo que a su vez, provoca fuertes 
cambios en el EAB.  
3- Las alteraciones del EAB bajo condiciones de HAT disminuyen la 
capacidad de desarrollar acidosis metabólica, comprometiendo el 
VO2 max a las 72 h. No se encontró ninguna asociación entre 
acidosis metabólica y VO2 max en las demás condiciones 
experimentales. 
4- En condiciones de hipoxia se encontró una mayor disminución en 
la distancia de la prueba YYET que en la disminución del VO2 
max, tanto para jugadores de fútbol aclimatados como no 
aclimatados a la altura. 
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Por lo tanto, la metodología de HAI menor de 6 horas, pareciera ser 
una estrategia fisiológica razonable para enfrentar los encuentros de 
fútbol en gran altura (donde no se permiten estancias de aclimatación) 
y preferible a la exposición a HAT, (estrategia que se utiliza 
normalmente en el fútbol profesional sudamericano), donde los sujetos 
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Limitaciones del estudio 
1- En ambos experimentos sólo se utilizaron jugadores de fútbol 
profesional de primera y segunda división de Bolivia, que por orígenes 
étnicos (Aymaras) podrían diferir los resultados si se hubiesen utilizado 
jugadores profesionales de otras etnias de los países vecinos (sin 
historial de altura). 
2- Ambos experimentos utilizaron para identificar el VO2 max una 
prueba progresiva continua (YYET), que a pesar de realizarse en 
cancha de futbol de pasto, es un tipo de esfuerzo que no es real a los 
requerimientos energéticos propios del fútbol. Es posible que utilizando 
otras variantes progresivas discontinuas del Yo-yo test donde se 
requiere además la participación de los sistemas anaeróbicos, permita 
obtener parámetros cardiopulmonares, del EAB y gases más 
reproducibles a la realidad del fútbol.  
3- En ambos experimentos se buscó solamente el esfuerzo máximo 
aeróbico y no se consideraron los efectos de la exposición aguda 
inmediata y transitoria sobre los umbrales ventilatorios (VT1 y VT2). 
Aplicaciones prácticas 
Los resultados del presente estudio aportan las evidencias fisiológicas 
necesarias para que los equipos de fútbol provenientes de bajas alturas 
consideren la posibilidad de enfrentar los partidos de fútbol realizados 
a gran altitud con la modalidad de exposición a HAI. Como se mencionó 
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anteriormente, en Sudamérica es muy habitual que los partidos 
internacionales se realicen en altitudes sobre los 2500 m (Ecuador, 
Colombia y Bolivia), lo que produce grandes problemas logísticos en 
los equipos de bajas altitudes frente al modo de enfrentar la altitud. 
Claramente la modalidad de HAI es de bajo costo al evitar permanecer 
en hoteles durante tiempos prolongados buscando una mayor 
aclimatación en altura y evita poner en peligro a los jugadores de 
adquirir MAM 
Consideraciones con el modelo de HAI 
El modelo de exposición a HAI no permite que los jugadores se adapten 
a las nuevas condiciones físicas de la trayectoria del balón de fútbol, lo 
que podría afectar el desempeño técnico y táctico del equipo. El cuerpo 
técnico debiera evaluar los pros y contras del modelo de HAI y quizás 
contar con los jugadores con más experiencia en altura que ya conocen 
los efectos que presenta la altura sobre la balística del balón de fútbol. 
Por otro lado, es recomendable para los equipos procedentes de bajas 
alturas, realizar pruebas de laboratorio bajo exposición de HAI como 
una forma previa de valorar la respuesta individual en los jugadores y 
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grabar las pruebas para traspasarlas posteriormente al computador (en 
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Gas de calibración de fábrica con 15% de O2, 5% de CO2, balanceado 
con N2. Calibración que se realizó previo a cada evaluación y con cada 
cambio de altitud. 
 
Barómetro electrónico para calibrar la presión atmosférica de forma 
precisa del equipo ergoespirómetro con los cambios de altitud de cada 
experimento realizado.  
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ANEXO III 
Prueba Yo-Yo Test 
Prueba del Yo-Yo Endurance Test realizado en Trinidad a 150m. Se 
observan los conos que marcan la distancia de 20 m requerido para 
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ANEXO IV 
Test de Lake Luise 
Tabla de evaluación para diagnóstico de MAM que se utilizó en el 
experimento 2. Se consideró un puntaje igual o mayor a 3.0 para su 
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ANEXO V 
Fotografías de los experimentos de EAB 
Determinación del EAB y gases en sangre capilar obtenida con los 
microcapilares heparinizados, utilizando una micropipeta para su 
correcta expulsión. Se observa el ingreso de la sangre en un cartucho 
del tipo CG4+ que no debe ser contaminada con burbujas de aire ni 
sudor. 
 
Equipo I-Stat para evaluación del AEB y gases en sangre capilar. Se 
observa su tamaño reducido que permite una muy buena portabilidad 
como equipo de laboratorio en terreno. 
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